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EDITORIAL

Hface tres anos, en estas mismas pdginas, comenzaba un comentario sobre
el Congreso de Viena, describiendo su marco geogrdfico. Hey, en que estas
lineas prolongan la iniciacion del XIV Congreso Internacional de Pediatria
en Buenos Aires, por justa similitud recordeinos que serd el inmenso Plata
por un lado, y la infinita Pampa verde que muere al pie del gigante de los
Andes por otra, quienes presentardn marco a esta reunién a celebrarse en Bue-
nos Aires; nuestra capital, crisol de nacionalidades, que fundié razas y credos
y que hoy levanta orgullosa el estandarte de una nacionalidad. Ese orgullo.
ese sentimiento de nacionalidad, de pais, de patria, ha sido, a no dudarlo
el motor que impulsé a los pediatras argentinos a trabajar para la organiza-
cion de este Congreso, posponiendo todos sus intereses y brinddndose a una
tarea comim en pos de materializar el éxito de lo que hace tres anos, hien
definid el D. Berri, como un desafio a nuestro pais.

Argenting mostrard al mundo no solo la imagen de un pais en marcha, con
voluntad de futuro, sino también sus realidades, y entre ellas, por qué no
decirlo, algunos aspectos caracteristicos de nuestro tiempo, gue no hacen gala
@ una nacién. Pero justamente este evento debe contribuir a que miles de |
, extranjeros que nos visiten tengan la verdudera idea de la realidad, encon-
trando un grupo, en este caso médico, que ha sabido concretar un encuentro
de esta magnitud para lo quz ha sido respaldado por un pais maduro y con
fuerza espiritual como para sortear todo aguello que se opuso a su marcha.

Tres anos de minuciosa preparacion, y meditados hasta los minimos deta-
Hles, habiendo velcado en ello lo mds sincero de nuestro espiritu, y habién-
donos desprendido de todos nuestros compromisos cotidianos, aun g veces
de los mds queridos, eso es lo que la pediatria argentina ofrece a este Congre-
so para los pediatras del mundo.

Este Congreso tendrd un color universal, el de la infancia, y un matiz
que la brillante torea del Comité Cientifico supo dar con pincelada maestra,
el matiz de lo social. Por primera vez tendrd un lugar preponderante el con-
sidderar al nino en su mundo no solo fisico sino social, psiquico y econdmico,
subrayando asi una incontrovertible realidad del momento en que vivimos.
El Programa Cientifico demuestra un trabajo maduro y profunde que per-
mitird satisfacer no solo aquella inquictud académica, sino que es el deseo
de todos nosotros que perduren conclusiones y recomendaciones a la par
| de enseianzas que contribuyan al bienestar social, y que puedan canalizarse

a través de las cias del gobierno para que bien oidas y valoradas como
provenientes de lo mis selecto de la pediatyia del mundo, se plasmen en
medidas que afiancen la salud infantil.
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Buenos Aires adecud su infraestructura para la gran reunion. La coinci-
dencia del Congreso Mundial de Cardiologia recién efectuado facilitd la
concrecion de la obra fisica necesaria, al compartiv cardidlogos y pediatras
el peso material de tan grande presupuesto. Esta tarea comun, constituyo
ademds un nuevo nexo que afianzd aiin mds las relaciones humanas en ambas
ramas de la medicina.

La hoteleria y el turismo han debido hacer el esfuerzo que nuestros visi-
tantes esperan. Deseamos que a su paso por esta tierra no solo deje la impron-
ta de la ciencia médica, sino que es obligacion nuestra que lleven una imagen
de nuestro pais en su geografia, su idiosincrasia, y por sobre todo que puedan
llegar a ver y comprender esa hospitalidad latina y esa prestancia que hemos
tenido el privilegio de heredar de aquellos hidalgos castellanos, como asi tam-
bién de aquellos bravos guerreros que supieron caer hasta el ultimo en nues-
tro desierto defendiendo lo que Dios habia puesto en sus manos.

No debemos olvidar en estas lineas el apoyo que el Gobierno Nacional
presté a este Congreso y que es indice de que comprendié en toda su mag-
nitud la implicancia que tiene el recibir en su capital a la mds grande de las
reuniones médicas llevadas a cabo hasta la fecha en el hemismerio sud.

A lo largo de estos tres aios, esta tarea se infiltré en nuestras familias y
en nuestros hogares. Fue tema de diario y preocupacion permanente, que com-
partieron esposas e hijos, y como nota de comprensidn y de amor ellas han
participado no solamente en esa repercusion hogarena sino con su trabajo
directo para recibiv a las mujeres que vendrdn acompanando a los pedia-
tras extranjeros.

Otro aspecto de este Congreso y que no debe escapar para justa apre-
ciacién a nadie, y mucho menos a la actual juventud médica, porque son ellos
quienes pueden obtener en esta oportunidad una invalorable informacién direc-
tamente de sus fuentes, tendrin a su alcance en persona a las figuras que han
construido toda la pediatria que ellos usufructian en este momento y sobre
la que han de construir algo igual o mejor para haber cumplido entonces con
el mandato que las generaciones maduras han depositado y estdn depositando
en ellos. EL Congreso ha realizado todos los esfuerzos para dar acceso a esos
jvenes y que seria nuestro deseo que invirtiendo algunas cm‘riew_ltes sepan
dar forma a todo lo que la socizdad espera de ellos.

Como decian los Césaves Tla suerte estd echada”, el Congreso estd en
marcha, los esfuerzos, los deseos, las drdenzs, todo llega a su término. Es e!
momento de la gran funcidn, y si se colman nuestras esperanzas su éxito.serd
el triunfo de la pediatria argentina y de nuestro pais.

Dr. Eduardo M. Galindez
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Inmunidad local en el recién nacido. Primera
experiencia con la administracion de calostro
humano a recien nacidos pretérmino

A. M. LARGUIA
J. URMAN

J. M. CERIANI
A. O’'DONNELL
C. STOLIAR

PRIMERA PARTE

Resumen de las principales caracteristicas
inmunologicas del recién nacido

A) GENERALIDADES

El recién nacido (BRN) presenta un estado
de inmadurez o imperfeccion inmunologica
que lo hace specialmente susceptible a las in-
fecciones. Este concepto es ya ampliamente
reconocido desde el punto de wvista clinico y
recientes estudios han comenzado a sefialar
algunos de los defectos tisiopatolégicos que lo
explican.

A continuacion resumimos los recientes co-
nocimientos mas significativos.

1) No se ha demostrado en el RN ningtn
defecto intrinseco en la actividad bactericida
del leucocito polimorfonuclear (PMN) forma-
cion de la vacuola fagocitica, degranulacion,
estimulacién del metabolismo oxidativo y ac-
tividad bactericida propiamente dicha).

J. C. MARTINEZ
J. C. BUSCAGLIA
S. WEILS

A. QUIROGA

M. IRAZU

2) Sin embargo existe en el leucocito PMN
una alteracion de su actividad metabdlica, lo
que se demuestra por un consumo de oxigeno
exagerado, una aumentada actividad del shunt
de la hexosa monofosfato y una mayor re-
duccion espontinea del nitrobluetetrazolium
(NBT).! *

3) Es de hacer notar, que esta reduccion
espontanea del NBT no se observa en lenco-
citos de sangre de prematuros con infecciones
bacterianas,® con una variacién de la téenica
original, un reciente estudio considerado como
evidencia de infeccion en RNT y I.BW (PN
< 2500 g) un porcentaje de neutrdfilos NBT
(-}) mayor de 20 %, v/o un recuento abso-
luto de células NBT (+) superior a 1300.

4) La menor generacion de factores qui-
miotdxicos en el suero de RN se atribuye a
los menores niveles circulantes de C3 y C5.*

5) Pero ademas de estas deficiencias de
componentes del complemento, aspectos celu-
lares de la respuesta quimiotdxica estin alte-
rados en el periodo neonatal. Los leucocitos
muestran una respuesta leucotaxica significa-
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tivamente defectuosa en presencia de factores
gencrados por Staphylococcus aureaus y Es-
cherichia coli presentes en “pooles” de suero
normales.”

6) Los BN de bajo peso (en general el es-
tudio se refiere a pretérminos) tienen una
menor actividad sérica de opsonizacién para
E. coli, Pseudomonas acuroginosa, Serratia
marcescens y Staph aureau.t’

7) Esta menor actividad opsénica se corre-
laciona con los niveles de C3 los que a su
vez se correlacionan con la edad gestacional.

8) Puede aceptarse que los niveles séricos
de C3 y G5 en el RN solo alcanzan aproxi-
madamente el 50 %, de los niveles del adulto.®

9) La opsonizacion de organismos gram
(—) requiere anticuerpos IG M especificos,
para la activacion del sistema de complemento.
La falta del pasaje transplacentario de Ig M
materna al feto, podria ser la causa de Ia
deficiencia opsonizacion mencionada en el RN,

10) En ciertos aspectos, el RN es similar al -

animal no inmune y dependeria del paso al-
ternado de activacion del complemento para
la generacion de C3b.

El factor B (beta) glucoproteina rica en
glicina, GBG que es un componente impor-
tante del paso alternado de activacion, no
eruza la placenta.®

11) La capacidad de inactivacién de endo-
toxinas del suero del RN es notoriamente in-
terior en comparacion a la del adulto normal.
Todos los sueros de 20 adultos inactivaron
100 a 1000 nanogramos de endotoxina por
cada 0,1 ml. Ninguno de 20 sueros de RNT
inactivo mas de 10 nanogramos por 0,1 ml
Esta diferencia de 10 a 100 también existio
al compararse con los sueros maternos res-
pectivos.'®

12) En lo que respecta a la reaccidn infla-
matoria el RN también presenta caracterist-
cas propias y defectos. Las caracteristicas son
la menor participacion de los mononucleares y
la mayor proporeion de eosinofilos en las fases
iniciales de dicha reaccién. Los defectos se
relacionan a:

a) La actividad fagocitica de los PMN™
yva comentada,

b) La actividad bactericida {(un 90 % me-
nor que la de los PMN maternos, por la falta
de Ig M, también ya citada).

¢) La actividad opsonizante.
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13) Se especula ademds, que la anafilotoxi-
na que causa un aumento lUCa] c1n Iﬂ. PBI'H1C£1'
bilidad vascular (por liberacion inducida de
histamina) seria inadecuada en el RN.

14) En la relacién a la inmunidad celular, cli-
nicamente estd demostrado, que ¢l RN es par-
ticularmente susceptible a infecciones (dise-
minadas) por el virus de la rubéola, del her-
pes, de la varicela v el de inclusion citome-
galica. Lo mismo es aplicable para infeccio-
nes por Toxoplasma gondii, bacilo de Koch
y Listeria monocitogenes. Esta mayor suscep-
tibilidad podria estar relacionada a alguno
de los siguientes [actores:

a) Competicién hematopoyética por las <é-
lulas primitivas de las cuales devivan los lin-
focitos inmunocompetentes.

b) Lento reconocimicnto y procesamiento
de los antigenos.

¢) Lenta transformacion blastica y prolile-
racion del pequeno linfocito inmunocompo-
nente.

d) Fallas en la migracidon wmanocitaria v
activacion de macrdfagos.

15) En el BN existe una disociacion entre
Ia reactividad cutdnea y la capacidad de res-
puesta de los linfocitos en sangre periférica
o en organos linfoides. Esto se puede demos-
trar investigando la accion de la fitohemoagli-
timina (PHA) por ¢jemplo (incorporacion de
timidina) .

También los linfocitos del feto y del RN
exhiben una respuesta linfocitoxica cuando se
los estimula con PITA,

16) Se sabe que el RN responde débilmente
a la sensibilizacién con 24 dinitrofluoroben-
ceno  (utilizado como prucba inespeeifica).
Esta seria otra expresion mas de la disocia-
cidn entre la reactivdad cutinea y la com-
petencia de los linfocitos 1.

17) Una hipdtesis de trabajo seria que la
ausencia de anticuerpos naturales (Ig M)
que se adhieren (cuando estin presentes) a
los macréfagos reticulares de los ganglios lin-
faticos, disminuyen las posibilidades del RN
de procesar el antigeno e inicar los procesos
de inmunidad celular.

18) Como resultado de un transporte selec-
tivo a través de la placenta ya bastante bicn
estudiado y conocido, activo en las ltimas 20
semanas de gestacion, el RN recibe la mayor
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parte de las Ig G maternas.’ Por su mayor
peso molecular, carcce en cambio de Ig M.

Como consecuencia esti desprovisto de los
anticuerpos bactericidas contra los antigenos
somaticos de las bacterias gram (-).

19) Las inmunoglobulinas (Ig) transferi-
das por la placenta exhiben un decaimiento
mias prolongado en el periodo neonatal que
en edades posteriores.'®

20) En recientes afios ha quedado demos-
trado que los sistemas de defensa contra anti-
genos extranos estin compartidos por micca-
nismos de inmunidad sistémica y local. La
mucosa del intestino, el aparato respiratorio,
el tracto urinavio y otros tejidos orientados
hacia el ambicnte exterior cstin expuestos a
una enorme variedad de sustancias inertes y
microorganismos que son capaces de provo-
car una respuesta inmune en el huésped.

B) INMUNIDAD LOCAL

Esta representada fundamentalmente por
Ig A que es la inmunoglobulina predominante
del intestino y otros drganos caracterizados
por estructuras glandulares y superficies epi-
teliales, expuestos a estimulos antigénicos de
origenes no hematdgenos. Representa parte de
una exitosa adaptacion a la vida terrestre.

La mayor parte (80 a 90 %) de la Ig A
preseute en las secreciones es estructuralmen-
te y antigénicamente diferente de la sérica.

La molécula de Ig A secretoria (115) cu-
vo peso es de 160.000 Daltons, es un dimero
de dos 75 Tg A. Es sintetizada por una misma
célula plasmitica y tiene dos componentes
adicionales: unu pieza seeretoria (peso 55.000
Daltons) derivada de las células epiteliales y
una cadena | (peso 20.000 Daltons) encarga-
das de estabilizar la estructura dimérica. Es-
tas modificaciones le confieren a la 115 IgA
secrcetoria ventajas bioldgicas, resistiendo Ia
degradaciéon proteolitica y aumentando su ad-
herencia a las superficies epiteliales. Su vida
media en plasma humano es de 5 a 6 dias.

Reliriéndonos especificamente al intestino,
estudios con inmunofluorescencia revelan que
el 83 Yy de las células plasmaticas de la Fami-
na propia contienen Ig A y serian responsa-
bles de su sintesis,

La preponderancia de células conteniendo
Tg A es tan notoria que la velacion IgA/TgM/
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IgG es de aproximadamente 20:3:1. Existen
algunas células plasmaticas productoras de
TgE y minima cantidad de IgD.

Esta gran poblacion de inmunocitos en la
mucosa intestinal seria el resultado de la ex-
posicion de la misma, desde el periodo neo-
natal, a la estimulacion por antigenos. En ani-
males desarrollados sin gérmenes, la submu-
cosa del intesting carece de células plasma-
ticas. Al ser expuestos a un ambiente normal,
estas células aumentan a niveles similares a
los de animales controles en 3 6 4 semanas.

La pieza secretoria estudiada también con
inmunofluorescencia, se localiza en la porcion
apical de las células epitelinles, adjunta a
membranas plasmaticas y en los espacios in-
tercelulares del epitelio, La sintesis de este
componente secretorio seria anatomica y fisio-
logicamente independiente de la produccion
de inmunoglobulinas. Su unién con la IgA a S
ocurriria dentro o sobre la superficie de las
células epiteliales.

En individuos con deficiencia selectiva de
Ig A, la composicion en inmunoglobulinas de
las secreciones cambia, aumentando los nive-
les de Tg M vy en menor grado de TIg G “com-
pensando” la pérdida de Ig A. En eslos pa-
cientes parte de la g M estarfa unida a la
pieza secrctoria en las secreciones intestinales
y puede demostrarse en los canales intercelu-
lares y dpices de las células epiteliales. Esto
reflejaria una ruta de secrecion local similar
a la Ig AS.

Los anticuerpos “locales” (Ig AS) son sinte-
tizados por las células plasmaticas en la lami-
na propia en forma independiente de los an-
ticuerpos séricos. Sin embargo cnando canti-
dades “excesivas” de antigeno penetran la
barrera intestinal, una porcion menor de estos
antigenos puede llegar a la circulacion y esti-
mular los tejidos linfaticos peritéricos produc-
tores de anticuerpos séricos.

Cuando se planean las ventajas de inmuni-
zacion oral o parenteral debe tenerse en cuen-
ta la importancia de la inmunidad local. Es
probable que aquellas bacterias que permane-
cen en el tracto intestinal durante la infeccion
responden mds efectivamente a los anticuer-
pos 1gAS. Por el contrario aguéllos gérmencs
que invaden la pared intestinal serfan mejor
antagonizados por anticuerpos séricos.
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Son bien conocidos los efectos de la inmu-
nizacion oral con polio virus atenuados en lo
que sc reficre a la proteccidn que conticren,
superior a la obtenida con la inmunizacién
parenteral con vacunas de virus muertos.'

Similares resultados se reportan para in-
fluenza virus. La resistencia a la enfermedad
por este Ultimo virus se correlacionaria mas
con los niveles de anticuerpos locales que con
los séricos. También la presencia de copro-
anticucrpos contra e] colera, previno a su en-
terotoxina producir un efecto diarreico.

Interesante respecto a la selectividad de la
respuesta de inmunidad local, resulta el ex-
perimento en el gue la infeccidn unilateral de
un ojo de conejo con Shigella flexneri no pro-
tege al olro de una prueba de reinfeccion.’®

Recientes estudios de inmunizaciéon oral en
RN con extractos de E. coli EP (enteropato-
geno) demostraron un marcado ineremento en
los titulos de anticuerpos especificos en la se-
creciém duodenal. Por el contrario no hubo
respuesta significativa detectable en suero. Los
experimentos ademds revelaron que los anti-
cuerpos duodenales de los 8 a 12 dias poste-
riores a la inmunizacién eran de tipo TgM,
mientras que a los 20-44 dias la mayor parte
de la actividad de los anticuerpos correspon-
dia a la Tg AS. Estos estudios sugieren una
respuesta inmune primaria tipica en el tracto
gastrointestinal. Pero luego del ascenso inicial
de Tg M, a diferencia de las respuestas sisté-
micas en que sigue un incremento de lg G,
en cl intestino aparece la Tg AS.57 S

La vacunacidn oral con cepas atenuadas
de Shigellae otorgd proteccion contra la in-
feccion natural en monos y humanos.” En
fiebre tifoidea las vacunas con gérmenes muer-
tos administradas por via oral solo condicio-
nan una muy leve proteccion contra la infec-
ciém. En cambio cepas vivas atenuadas serfan
mds efectivas, por lo menos en animales y
esto estd de acuerdp con la generalidad de
las investigaciones! '7 13

La forma de actuar de la IgA S atn es
discutida. La neutralizacion de virus ocurre
sin duda alguna, pero la IgAS no promoveria
fagocitosis. Los agregados de Ig A son ca-
paces de activar el complemento via el paso
alternado. Por esta via la activacion de C3
ocurre sin la accion previa de los primeros
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componentes Cl, C4, C2. Este mecanismo de
shunt actuaria independientemente de los an-
ticuerpos y resulta en la produccion de agen-
tes hioldgicos potentes que median en la res-
puesta inflamatoria: quimotaxis (moviliza-
cion de leucocitos) liberacién de histamina,
vasodilatacian, factores que aumentan la per-
meabilidad vascular (edema )y mecanismos
promotores de la fagocitosis.

Las Ig AS evitarian ademas, la absorcion
de gérmenes (estreptococo, por ejemplo) a
las superficies epiteliales, inhibiendo la multi-
plicacion bacteriana, impidiendo su penetra-
cidn y exponiéndolos a los mecanismos intes-
tinales de defensa “clearing”.®

Una de las principales funciones de la Tg AS
seria prevenir por interferencia, la captacion
de  proteinas-antigenos  ( macromoleculares)
heterdlosos presentes en la luz intestinal que
estimularian, si ingeridos, la produccion de
anticuerpos atévicos v reacciones alérgicas.
Este cfecto de interaccion con antigenos, es
el gue también se nretende modificar en mis
con las inmunizaciones.

Se sugicre que los anticuerpos Ig AS serian
~apaces de producir la lisis de E. coli en pre-
sencia de complemento y lisozima. Ambos
componentes se requeririan para csta accion
litica.

Resumiendo, los mecanismos de aceién de
la Tg AS son ain obscuros y se simplifican
atribuyéndole graficamente una funcién de
“pintura antiséptica™.®"

a) Es capaz de aglutinar bacterias y se dis-
cute si es bactericida.

b) Podria actuar como opsonina haciendo
las bacterias mas sensibles para la fagocilosis.
Aunque la evidencia no es concluyente.

¢} Tendria actividad de antitoxina (demos-
trada en secreciones de conejos y monos luego
de la administracidn oral de toxina del colera).

También demostrada para la toxina dilté-
rica, no en cambio atn para la enterotoxina
del E. coli.

d) La va comentada interferencia con el
crecimiento del estreptococo.

e) Aglutinacion y prevencién de la adheren-
cia de las bacterias patégenas a la mucosa
intestinal. La adherencia selectiva de bacte-
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rias a las mucosas seria un factor importante
en el control de las poblaciones bacterianas.
La inhibicién de los patégenos potenciales
resulta de importancia obvia. Ademas la agre-
gacidn de los gérmencs favoreceria su remo-
cién del intestino por peristalsis.

f) La actividad antiviral de la Ig AS ya
ha sido demostrada con la prevencion de la
multiplicacion viral en cultivo de tejidos v
por la prevencidn de la colonizacion de virus
en segmentos localmente inmunizados del
intestino.

¢) Finalmente la Ig AS podria enmascarar
sitios anligénicos de bacterias inocuas dejan-
do los patdgenos potenciales libres para que
estimulen la produccion de anticuerpos Ig G-
Ig M bactericidas.

El RN humano normal carece de Ig AS y
sérica y no hay pasaje transplacentario. Pues-
to en contacto con el ambiente extrauterino,
rapidamente comienzan a aparecer colecciones
de células plasméticas en la lamina propia®
y simultineamente por inmunofluorescencia
se¢ demuestra Ig A en estas areas.

La mayor parle de los RN de término (RN
T) tienen cantidades medibles de Ig AS para
el final de la 3er. semana. Los RN pretérmino
tienen um retraso comparativo de 1 a 2 se-
manas.*

TABLA 1

Ne con Ig A Ne de casos

8-14 dias 15 a 21 dias
RNT 10/20 15/18
[ / 12/19

PN < 2500 g) 1/13

Las células plasmaticas de la Mmina pro-
pia aparecen rapidamente durante el primer
afio y contintian acumulindose durante el se-
gundo y tercero. Luego aumentan mdas gra-
dualmente para alcanzar los niveles del adul-
to, en la pubertad. Por lo tanto la Ig A es Ia
ultima de las 3 Ig mayores, en alcanzar sus
niveles “maduros”,
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SEGUNDA PARTE

A) El rol protector del calostro
y Ge la leche humana

En muchas especies animales (vacunos y
porcinos por ejemplo) ng hay pasaje trans-
placentario de anticuerpos y sus RN los absor-
ben del calostro en las primeras horas de vida.
La falta de este aporte condicionan en ellos
una gran susceptibildad a septicemia  por
E. coli (esta puede prevenirse alimentindolos
con la fraccion Ig M del calostro).

Como ya hemos comentado el RN humano
recibe por transporte selectivo transplacenta-
rio Ig G. Sin embargo carece de ella y de
Ig A cuando estas inmunoglobinas se estudian
por ejemplo en saliva. También como va co-
mentamos la Ig AS aparece en el intestino re-
cién alrededor de la cuarta semana de vida
(aunque parece haber sido demostrada en
meconio de RN con enfermedad fibroguisti-
ca).‘”

El calostro humano es rico en inmunoglo-
binas, particularmente Ig A y tiene actividad
de anticuerpos contra bacterias y virus, casi
toda localizada en dicha Ig AS. Estos anti-
cucrpos sobreviven en el RN durante su pasa-
je por el tracto gastrointestinal.*® La Ig AS
parece ser resistente a la tripsina y a pesar
de ser sensible a la pepsina v al 4cido clorhi-
drico, éstos estin ausentes o presentes en solo
bajas concentraciones en el estémago duran-
te las primeras semanas de vida. Ademis se
habririn demostrando inhibidores de la trip-
sina en ¢l calostro humano durante los prime-
ros cinco dias.

TABLA 2

Gérmenes y virus contra los cuales se han
demostrado anticuerpos en la leche humana

Bacilo del tétanos
Hemofilus pertussis
D. nneumoniae
Estafilolisina
Estreptolisina
Corynebacterium diphtheriae
E. coli E.P.
Salmonclla
Shigella
Polipvirus 1, 2, 3.
Coxsackie B1, B5 y B9
ECHO 6 y 0
Virus de la influenza
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Los estudios en cultivos de tejidos de glin-
dula mamaria (en humanos y monos) indican
que la Ig AS del calotro se sintetiza local-
mente en ella. Ademds los leucocitos deriva-
dos del calostro y cultivados in vitro sinte-
tizan g, C, C3, C4, lisozima, lactoferrina C Ig
AS a diferencia de los leucocitos de sangre
periférica que producen los tres tipos de inmu-
noglobulinas (IgA, 1gG e Ig M).*” Durante
las dos primeras semanas de vida se encuen-
tran 1000 a 4000 leucocitos por mm3 de leche
humana. 2

Las células del calostro humano consisten
tundamentalmente en macréfagos con un sig-
nificativo porcentaje de linfocitos. Estos linfo-
citos se transforman en respuesta a la presen-
cia de fitohemaglutinina (PHA) o antigenos
especificos. A su vez los macréfagos presentan
actividad fagocitica y poseen gran ntimero
de lisosomas.=

Los niveles ¢ inmunoglobulinas del calostro
humang varian en los primeros dias, para lue-
go descender finalmente a alrededor de 1 mg
por ml en la leche definitiva.*

TABLA 3 (mg %)

Ig Dia 1 Dia 2 Dia 3 Dia 4
J\S 600 260 200 S0
G 80 45 30 16
M 125 65 38 30

Los niveles de anticuerpos contra el E. coli
pueden demostrarse en el calostro (con la
técnica de hemoaglutinacién pasiva por ejem-
plo).

TABLA 4

Titulos reciprocos de anticuerpos aglutinantes
presentes en calostro

ARCH, ARGENT. PEDIAT.

Estos niveles de anticuerpos en calostro se
correlacionan con el niimero de bacterias coli-
formies en la materia fecal de los correspon-
dientes RN (alimentados a pecho). En cuan-
to la concentracion de inmunoglobulinas dis-
minuye en el calostro, ¢l niimero de coliformes
en materia fecal, aumenta.

Por ¢l contrario en RN alimentados con
formula los recuentos de E. coli son relativa-
mente altos desde el primer dia de- vida.

TaBLa 5

Actividad aglutinante de extractos salinos de
materia fecal a varias cepas de Escherichia coli
Titulos reciprocos de anticuerpos

E. coli Dia 1 Dia 2 Dia 3 Dia 4
0 128 1024 1024 246 64
0 55 2048 1024 512 64
0111 256 256 64 16
No 1 2048 2048 256 32
Ne 2 512 256 64 32
Ne 3 128 128 32 4

E_ecoli Dia 7 Dirx 2 Dia 8 Dia 4
0 127 128 256 64 32
No 1 64 256 128 16
No 2 A12 12 128 32
Ne 3 32 64 16 4
LACTOFERRIN A

Existen evidencias de que la leche huma-
na tiene un potente efecto bacteriostitico con-
tra la . coli. Se sugiere que los agentes invo-
lucrados en etsa reaccidon son la lactoferrina,
(proteina capaz de combinarse con el hierro)
presente en grandes cantidades y posiblemen-
te también la transferrina. Esta inhibicion ini-
cial de la IZ. coli por la leche humana .en el
intestino delgado del RN serfa uno de los
factores de! dominio del lactobacilo. La con-
centracion de lactoferrina en la leche humana
es de alrededor de 100 mg 9%, la maxima con-
centracion alcanzada en liquidos bioldgicos.

En estudios recientes de experimentacion
con leche humana con capacidad de hicrro no
saturado para “binding” entre 56 v 89 9
se demostrd un potente efecto bacteriostatico
sobre la E. coli 0111 B4.

Este efecto quedaba abolido si las protei-
nas captadoras de hierro eran saturadas. La
lactoferrina humana purificada en combina-
cidn con anticuerpos especificos contra el E.
coli inhibié fuertemente el crecimiento de este
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germen. Este efecto también se perdia satu-
rando la lactoferrina con hierro.2™ En conclu-
siom estas proteinas captadoras de hierro pre-
sentes cn la leche, desempefiarian un papel
importante en la resistencia a la enteritis por
E. coli. Un reciente articulo también senala
que inhibe el crecimiento de Candida albi-
cans.**

Factor antiestafilociccico. Por observacion
clinica va se conocia desde la era preantibio-
tica que la leche humana tenia un efecto
terap?utico en las infecciones estafilocéeci-
:as. Recientemente se ha demostrado un fac-
tor termoestable que seria un dcido graso
(C 18:2) distinto del acido linoléico con pro-
piedades antiestafilocéccicas. Estudios en ex-
perimentacion animal han confimado su va-
lor.2?

Componentes del complemento. Se ha de-
mostrado la existencia de C3 y C4 en leche
humana aungue en concenlraciones menores
que las séricas.®® s interesante cste hallaz-
go, desde que se conoce la activacion del
complemento por el paso alternado. La im-
portancia potencial de C3 en la leche huma-
na reside en sus conocidas propiedades de
opsonizacion, anafilotaxis y quimiotaxis.

Lisozima. Esta enzima que desprende pep-
tidoglicanes de la pared bacteriana esti pre-
sente en altas concentraciones en la leche
humana (29 a 39 mg 9 ) en proporcion 300
veees mayor que en la leche de vaca (31,32).
Esta lisozima es estable a ph dcido como del
jugo gastrico. La enzima actuaria por inter-
accion con otros componentes de la leche
huwmana para conseguir un efecto bactericida.
Se ha demostrado su accién litica sobre Sal-
monella prellorum y sobre el E. eoli luego de
que eslos gérmenes eran muertos por la ac-
cion sumada del peroxido de hidrogeno v
¢l dcido ascorbico, ambos existentes en la
leche humana.*

Lactoperoxidasa. En la leche y en la saliva
existe una peroxidasa especial que participa
in vitro en la elimnacién del estreptococo.
Esta enzima actuaria en forma conjunta con
peroxido de hidrogeno y iones de tiocianato,
constituyendo un sistema antibacteriano.”
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MOTILIDAD INTESTINAL - FLORA

El vaciamiento peristaltico del intestino
delgado constituye su principal defensa con-
tra la multiplicacion descontrolada de su
poblacion bacteriana. Esto ha sido demostra-
do en modelos de experimentaciéon animal
infectados por Salmonella y Shigella.® En
ellos la inhibicion farmacoldgica de la motili-
dad intestinal permitid la penetracion de la
mucosa por los gérmenes patdgenos. La flo-
ra mormal convencional contribuiria a pre-
venir la colonizacion por patégenos (Salmo-
nella typhimurium, por ejemplo) en intes-
tino delgado estimulando su vaciamiento pe-
ristiltico. Habria evidencias de que las neu-
ronas del plexo de Auerbach son menos acti-
vas metabolicamente en ausencia de flora.
También habria diferencias en el conteni-
do de aminas farmacolégicamente activas.
Finalmente Ia flora normal inactivaria sustan-
cias biogquimicas que aparecen en el conteni-
do fecal de animales con intestino esteriliza-
do.*® Dado el rol predominante del calostro
v de la leche humana en la seleccion de flora
de colonizacion, es probable que también
tenga un efecto indirecto sobre la mortalidad
intestinal.

B) Resistencia de los RN con alimentacion
especifica a las infecciones enterales

Desde hace muchos afios se sabe que los
lactantes v RN alimentados a pecho son
relativamente resistentes a las gastroenteritis
(Alexander 1948, Ross y Dawes 1954, Hin-
ton v Mac Gregor 1958).

También desde 1938 (Miles et al) se cono-
ce la preponderancia numérica absoluta de
lactobacilos anaerdbicos en lactantes con ali-
mentacion especifica. (10* organismos por
gramo de materia fecal). Por el contrario
en pacientes alimentados con férmulas, la
situacion es inversa. El recuentg de lactoba-
cilos no excede 10° por gramos mientras que
aparece la I, coli en cantidades superiores a
10.7% Las diferencias son mas significativas
los primeros 7 dias de vida (véase cuadro).
Ademis frecuentemente (en este tltimo gru-
po) desarrollan  Clostridium, Bactercides,
Proteus y Pseudomonas aeruginosas.”
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Ademas de la flora formada por lactobaci-
los (desarrollados en un medio 4cido) la
materia fecal de los RN alimentados a pecho
tienen un contenido de agua mayor y una
menor capacidad buffer. Como consecuencia
desciende ¢l ph lo que favorece el crecimien-
to del Lactobacillus anaerobio. Estos a su vez
también serian responsables del menor pH
de la materia fecal de los lactantes con ali-
mentacion especifica, al producir dcido lacti-
co v dcido acético.

ARCH. ARGENT. PEDIAT.

LEstas condiciones no son favorables para
el crecimiento de organismos gram (-) tales
como E. coli y Shigella.™ Existirfa un factor
bifidogénico que corresponderia al grupo de
hidratos de carbono que contienen nitrogeno
y promueve el crecimiento del Lactobacillus.
Este factor se encuentra mas facilmente en
leche humana (0,7 9 de los solidos totales)
que en leche de vaca.*®

TABLA 6

Recuentos de bacterias (por g) en MF de RN
alimentados a pecho (AP) y con formula (AF)

ter, dia 2do. dia Jer. dia Jto  dia
Bacteria AP AF AP AF AP AF
Ciliformes 1 x 107 2 X 108 < 108 4 X 10Y < 10% 4 x 10t 2 X 108 3 x 10w
Lactobacilos < 108 < 108 2w 107 <108 3 wx 108 < 108 5o 107 <« 108
Cocos y
aram (4) 4 % 106 2 X 10 3 = 107 5 x 107 4 5% 108 5 x 108 6 x 108 3 x 107

También los cultivos de fauces de RN ali-
mentados a pecho estin menos frecuente-
mente colonizados con E. coli, a diferencia
de los alimentados con formulas. Este hecho
no pudo atribuirse a la contaminacion de las
mismas.

Existe una reciente observacion que en-
contr6 que el consumo de leche materna
fue significativamente menor en un grupo
de pacientes con meningitis septicemia com-
parado con un grupo control normal.*

También existen experiencias previas, tales
como las de comunidades de Guatemala con
alto porcentaje de portadores de enteropa-
togenos vy en donde existe una menor inci-
dencia de enteritis en lactantes que reciben
alimentacion especifica.!

En ellos, también se describen como leves
las infecciones por Shigella** a diferencia
con otras areas industrializadas donde los
RN no reciben alimentacion especifica.® Al
respecto resulta sumamente interesante nues-
tra experiencia personal con infecciones por
Salmonella en grupos que reciben calostro

versus otros que no (se describe mas ade-
lante) .

Ya en 1959 Cooper y col. demostraron
que solo I RN de 23 madres portadoras de
E. coli EP tuvo diarrea durante los 3 pri-
meros meses de vida (en que recibian ali-
mentacion especifica) .

En 1961 se logrd controlar una epidemia
por E. coli O: 111 B4 de 6 meses de .evolu-
cion (en sectores de RN) utilizando leche
materna no procesada* y anteriormente simi-
lar resultado publicd Swisky-Gross en 1938.

Como hemos brevemente comentado y se
resume en el siguiente cuadro las novedades
antinfecciosas de la leche humana son mul-
tiples v estin demostradas.

Resulta evidente que de los estudios efec-
tuados surge la impresion de que la leche
de madre promueve la normal colenizacion
bacteriana del tracto gastrointestinal del RN
y suprime en él y en el lactante las mani-
festaciones (diarreicas) de ciertos microor-
ganismos patogenos. De la revision de la
literatura, surge que se ha utilizado la leche
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Componentes odo de accion propuesto

1) Factor de L. bifidus interfiere con
crecimiento del la  colonizacion  per
L. bifidus. enteropatogenos,

2) Factor Inhibe al estafilococo.
antiestafilococcico

3) lg A secretoria
y otras Ig.

4) C4 y C3.

Anticuerpos.

Fragmentos de €. tie
nen actividad opsoni-
ca,  quimiotdxica ¥
anafilatoxica.

Lisis de la pared bacte-
riana.

Muerte del

5) Lisozima

6) Lactoperoxidasa- estreptococo.
H2 O2-tiocinato

1) Lactoferrina Muerte  de  microorga-

i nismo al quelar ¢! hie-
rro.

Fagocitosis.

inmunidad celular  pro-
duccion de lg A, C,,
Ca, hsozima y 1a tac-
toferrina.

8) Leucocitos.

De Goldman A. 5. W.: J. Pediatr,

82. 1086, 1973,

y Smith, C.

TaBrLa 7

resistencia en la leche

humana

Factores de

no procesada puara controlar epidemias de
enterocolitis  por gérmenes enteropatogenos
aparentemente con buen resultado clinico.
Pero Ja administracion de leche de madre
como Unico alimento en servicios de RN de
maternidades  con ¢ ntimero de  partos
{mas de 3000 por ano) se hace dificil para
aquellos RN que no van a “rooming-in”.
Estos sou precisamente los de mayor ries-
2o de infeccidn intrahospitalaria por corres-
ponder el mayor grupo a RN pretérmino (37
semanas o menos de edad  gestacional) o
LBW (peso de nacimento inferior a 2500).
Ellos requieren internaciones prolongadas,
procedimientos  especiales y frecuentemente
reciben antibioticos. La provision diaria de
leche humana para ellos implica complejas
téenicas de  extraceion voconservacion inal-
canzables  en ouestro medio, con personal
¢ infraestructura insuficentes. A esto, podria
agregarse que la haja relacion ealorias por

(24
gran
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em® de la leche de madre no Ia hacen reco-
mendable, desde el punto de vista nutricio-
nal, para la alimentacion del RN pretérmino,
por Jo menos en las primeras dos semanas
requeridas para alcanzar volimenes acepta-
bles.

Su alto contenido en lactosa, puede tam-
bién  plantear dificultades en  intolerancias
transitorias y sindromes de malabsorcion se-
cundarios (a enteritis, por ejempla).

Por todo ello, hemos tratado de asemejar
en nuestro RN pretérmine, las condiciones
de la alimentacion especifica (desde el pun-
to de vista inmunologico) con la adminis-
tracion diaria de pequenias cantidades de ca-
lostro. Desde el punto de vista nutricional
en cambio se continuaron utilizando las for-
mulas  recomendadas  actnalmente. Asi sur-
gid i plan calostro que comentaremos mas
adelante.

TERCERA PARTE

Significacion actual de la
infeccion intrahospitalaria (1IH)

Lxiste poca informacion en buestro  me-
dio sobre este tipo de infecciones en pacien-
tes pediatricos y unidades materno  infant-
les,

Estudios realizados en hespitales docentes
v de alta complejidad de paises desarrolla-
dos (USA) mostraron una incidencia de I.I.H.
de alrededor del 32 % del total de los
ingresos. Estas cifras aumentan en menores
de 2 afios al 8 74,7 En el Hospital de Nifios
de Bucnos Aires, registros efectuados en di-
ferentes  unidades del mismo, demostraron
cifras que oscilaron entre 7 y 15 9.

En enero de 1973 se comenzd a aplicar
en nuestro Policlinico Materno  Infantil R,
Sardd un programa de registro y vigilancia
epideminlogica de las TLLH.™ Nuestro hos-
pital en el drea dependiente del Departa-
monte de Pediatrin tiene 2 tipos de interna-
cidn. Una que corresponde al denominado
Sector abierto ubicado en un piso separado
e mdependiente. En & son internados RN
y lactantes referidos de otros hospitales. La
mavor parte de ellos ingresan por infeceio-
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nes graves y de alta contagiosidad. Las ciiras
son por demas elocuentes: de los RN deriva-
dos el 30 9, estaban infectados al ingreso
y el 15 % del total (n == 360 durante el
periodo de estudio) adquirta LLIHL. En los
lactantes la incidencia es aun mayor, De 456
ingresos 83,30 % lo fueron por infeccion
y el 8,99 la adquiria por LLH.

La mortalidad es elevada, De los 817 casos
consecutivos estudiados fallecieron 72. De
los fallecidos 52 fueron RN y 20 lactantes.
Entre los primeros la 1LLH. contribuyo la
mitad de las muertes por infeccion (36 ca-
s0s) .

El mayor porcentaje de las intecciones de
ingreso e LLH. en el sector abierto estuvo
dado por enterocolitis por gérmenes entero-
patogenos.

El obro tipo de internacion (en el que se
efectud el plan calostro) se denomina scc-
tor cerrado y se describe mis adelante. En
este sector que corresponde al Servicio de
Recién Nacidos de Ja Maternidad se internan
los BN de observacion (Obs.); alto riesgo
{AR); terapia intensiva (TI) y prematuros
( Prem.), resultantes de los 4500 partos anua-
les de nuestro hospital. En el periodo del
registro el total de ingresos en Obs. y AR.
fue de 263.

La incidencia de infeccidn al ingreso fue
de 1482 9, v estuvo dada fundamentalinen-
te por ruptura prolongada de membranas
(96,9 % ). La incidencia de LLH. fue baja
(1,52 9 ) como era de esperar (4 casos).

Por el contrario, en los sectores TI y Prem.
(208 casos) con una participacion de infec-
cién al ingreso similar (1586 %) la inci-
dencia de I.ILH. aument6 a 817 % (17 casos
de los cuales 5 fallecieron). De los infecta-
dos desde el ingreso, en ambos sectores nin-
guno fallecio. Del total de fallecidos en TI
y Prem. (24 de 208) el 208 % lo fueron
por infeccidn cue en el 100 9, de los casos
(los 5 ya mencionados) fue adquirida en el
hospital.

La incidencia global de LILH. para todo el
hospital en el periodo de estudio (sobre
1286 ingresos) fue de 9,1 % evidentemente
superior a la obtenida en centros pedidtricos
de USA (28 a 65 %).

Del total de pacientes fallecidos el 57,2 %
lo fueron por infeecion y el 3205 @, corres-
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pondio a las adquiridas en el hospital. El
ultimo comentario (que se relaciona con el
plan calostro) es sefalar que del total de
las infecciones adquiridas en sectores de RN
el 64,6 9 fueron enterocolitis asociadas a
E. coli EP.

NOTA: Debemos hacer notar que para infecciones
de ingreso o adquiridas, se han incluido tanto in-
fecciones mayores (enterocolitis, meningitis, neu-
monia, Sepsis}) como menores {conjuntivitis, impé-
tigo, abscesos, etc.).

CUARTA PARTE

Plan calostro
INTRODUCCION

Preccupados por la alta incidencia de LLHL
en nuestro policlinico (sin duda mis alta
ain en otros centros de nuestro pais), fimi-
tados en su solucion de fondo por lo inade-
cuado de la planta fisica de los sectores de
Internacion, por lo insuficiente en nimero’
del personal paramédico (enfermeras, téc-
nicos, mucamas, ete.), por la deficiente
infraestructura  { mantenimiento,  esteriliza-
cidn, farmacia, ete.) y por los extenuados
presupuestos hospitalarios, decidimos elabo-
rar una hipdtesis que se adecuaba a nuestras
condiciones actuales y proximas futuras.

Nuestras técnicas de enfermeria, aislamien-
to y esterilizacién de formulas v equipos'™ '* **
va estaban en su méaxima perfeccién. Se en-
tiende médxima perfeccidn “alcanzable” por-
que su cumplimienty ¢s definitivamente defi-
ciente. Nuestras “brechas” son conocidas vy
no solucionihles y se relacionan a la falta de
personal de enfermeria, insuficiente en su
nimero total, e inexistente practicamente en
el turno noche v feriados.

El uso de antisépticos asociados al lavado
de manos, también se habia normalizado,
nuevamente, hasta Ia miaxima perfeccién al-
canzable,

La separacion entre el personal médico
vy paramédico de Tos sectores cerrados v
abierte era absoluta vy el Servicio de RN
(Sector cerrado) de nuestro hospital ya ha-
bia alcanzado el méximo puntaje en la eva-
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luacion efectuada por la Escuela de Salud
Piblica de Buenos Aires (1972).

Sin embargo, a pesar de lo anterior, nues-
tros prematuros continuaban infectandose y
la morbimortalidad relacionada era alta.

4COomo  compatibilizar los conocimientos
respecto al efecto protector de la leche hu-
mana sobre la enterocolitis en el RN, con
la necesidad de alimentar diariamente entre
20 y 30 prematuros (promedio de interna-
cidn) internados en nuestro sector cerrado?
¢Cémo extraer y conservar los enormes voli-
menes de leche de madre requeridos?

¢Como lograr la colaboracion necesaria
durante todos los dias, todo el ano?

JComo lograr el presupuesto para la com-
pra de los equipos y los sueldos del perso-
nal especializado?

Todos estos interrogantes y otros muchos
descartaban  la  posibilidad de administrar
leche human_a.

Surgid entonces nuestra hipdtesis jNo es
el calostro de los primeros 4 dias un “concen-
trado inmunolégico™ de la leche materna
“madura” de las siguientes semanas? Con
peqguenos volimenes de calostro, cuya extrac-
cion una vez por dia de todas las madres
internadas (no demanda mids de 1 hora a
1 persona) y administrindolo diariamente a
lIos  prematuros, podiamos igualarlos a los
lactantes con alimentacién especifica.

El cdleulo de agimilacion se hizo para la
IgAS y fue el siguiente:

Un lactante que se alimenta con 150 m] x
kg de leche humana recibe alrededor 150
mg > kg de Ig A secretoria (1 mg % mi
aproximadamente) .

Este aporte de 150 mg X kg de Ig AS
se consigue con alrededor de 5 em? 3¢ kg 3¢
dia de “pool” de calostro. Para un RN de
alrededor de 2 kg son 10 ml de calostro hn-
mano por dia,

Para 20 RN pretérmino internados, todo
nuestro requerimiento diaria es de mds o
menos 200 ecm?,

Resumiendo, con la administracion diaria
de 3 ml X kg X dia de “ponl” de calostro
humano (de los primeros 3 dias) pretende-
mos en nuestros RN prematuros internados:
1) seleccionar la flora de colonizacion, b)

sromover el desarrollo de Lictohacilos, o)
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evitar o atenuar las manifestaciones diarrei-
cas de los “infectados™ con gérmenes entero-
patogenos.

En nuestro conocimiento y de acuerdo a
la revision bibliografica efectuada, éste seria
el primer intento realizado en el mundo.

MATERIAL Y METODOS

En el Policlinico R. Sardda se produjeron
4963 nacimientos en 1972 y 4762 en 1973.
La incidencia de RN de menos de 2500 g
fue de 7.19 9, (357 casos en el primer afio
de estudio) y de 7,70 % (367 casns) en
el segundo afio. La mortalidad neonatal fue
similar en 1971 y 1972 {209 %0) v descendio
(con igual nimero de RN de menos de
2500 g) en 1973 a 168 %,.

El servicio de RN (cerrado) de la mater-
nidad cuenta con un sector de recepeién en
sala de partos donde todos los RN son aten-
didos segin normas y técnicas, e historiados
por médicos residentes de pediatria. Los RN
normales van a “rooming-in” con sus respec-
tivas madres (alrededor del 80 9% ).

Los BN de término con patologia poten-
cial son internados en el sector de obser-
vacion (alrededor del 10 % ). En el sector
de alto riesgo se internan los RN no pretér-
mino y de mas de 2500 ¢ que requieran tra-
tamiento  (hiperbilirrubinemia, ruptura pro-
lengada de membranas, sindromes de dificul-
tad respiratoria no membrana hialina, ete.).
A este sector ingresan diariamente de obser-
vacion o al ser detectados en “rooming-in”.
Al sector deTI ingresan aquellos RN que
regquicran  procedimientos  especiales  (cana-
lizaciones, asistencia respiratoria, ete. o mo-
nitores de temperatura, concentracion de oxi-
geno, ete. También al sector de TI ingresan
inicialmente los prematuros, hasta que de-
jan de requerir controles o monitoreos. Pa-
gan entonces al sector de Prem. propiamente
dicho.

El equipo médico estd constituido por 2
médicos neonatélogos del staff que rotan ca-
da 6 meses y médicos residentes propios del
hespital v rotantes de otros hospitales de la
capital y provincias, Existe a partir de las
16 hs. una guardia activa de 1 médico del
stalf v 2 médicos vesidentes.
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El ntmero total de enfermeras, auxiliares
y mucamas del servicio es de 17 personis.
Teniendo en cuenta los feriados compensato-
rios la dotacidén es de 6 personas en ¢l turno
mafana, 2 a 3 en la tarde y 2 (a veces una)
en la noche (su implicancia ya ha sido co-
mentada mas atrds).

El equipamiento comprende 6 incubadoras
Isolette (Air Shields) 2 incubadoras de
transporte (Air Shields) 3 incubadoras We-
10s, oxigeno central 6 equipos de luminote-
rapia, 2 monitores de apnea (Air Shields),
2 bombas de perfusion Holter, un monitor
de 4 canales (electronics for medicine) y un
oximetro (IMI).

La planta fisica asegura un lavatorio por
sector y la atencion se efectiia en base a uni-
dades de aislamiento. A cada cuna o incu-
badora le corresponde una bandeja indivi-
dual (con lo necesario para Ia atencion del
RN) y un camisolin. No existen mesas dc
examen. Las atenciones o procedimientos se
efectian en las unidades de aislamienty y
solo existe una mesa central para Ia balanza
y Topa y un armario sin puertas para el equi-
pamiento de cada sector. La temperatura se
-.mantiene unifoime en 26°C en los sectores
Obs., AR. vy TI y en 28°C en el sector de
Prem.

La esterilizacion de las formulas es termi-
nal y se efectia una vez por dia. Se guadan
los biberones (con las tetinas hacia adentro)
en heladeras y se administran a temperatu-
ra ambiente.

Las técnicas de atencién de los RN por
enfermeria o médicos se encuentra normali-
zadas y comprenden un lavado de manos
previo y posterior a cada atencién con ja-
bon de hexaclorofeno con enjuague subsi-
guiente en cloruro de benzalconio 1:10.000.

Los RN al ingreso a los sectores son ba-
fados segin técnicas con hexaclorofeno al
3 %, con especial cuidado del corddén umbi-
lical. Esta rutina, a veces se suspendfa por
falta de hexaclorofeno en la tarmacia del
hospital. Para los procedimientos de cana-
lizacién y extraccién de muestras o puncio-
nes se utiliza alcohol iodado al 2 % (el al-
cohol del hospital es de baja graduacion vy
en varios mapeos desarrollé Klebsiella).

De acuerdo con el plan calostro se admi-
nistro a todos los BN de menos de 2500 ¢
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a aquellos en los que se anticipa una inter-
nacion prolongada, desde el nacimiento, en
una toma por dia, todos los dias hasta su
alta, 5 ml x kg de “pool” de calostro huma-
no recién extraido.

Esta extraccion se electuaba una vez po
dia en las puérperas internadas con sacale-
che estériles previa limpicza de la piel y el
pezon con hexaclorofeno v cloruro de ben-
zalcomio y posterior cuidadoso lavado de los
antisépticos utilizados con agua estéril. Ob-
tenido el volumen requerido (dependia del
nimero de RN internados) que era alrede-
dor de 200 ml, se administraba por biberon
a SNG (sonda nasogastrica) la dosis corres-
pondiente en la siguicnte atenciéon de enfer-
meria. i

Independientemente de la administracion
diaria de calostro humano, los RN recibiran
formulas  concentradas (0,85 calorias  por
em’) segin normas del Scrvicio, tendientes
a lograr 120-142 calorias por kg entre los 10
y 15 dias de vida. Algunos pacientes requi-
rieron téenicas de alimentacién parenteral o
semiparenteral. En estos RN y en aquellos
con sindromes de dificultad respiratoria que
contraindicaba la via enteral, inicialmente no
administribamos  calostro  humano  hasta
su recuperacion. Actualmente lo hacemos
igual desde el ler. dia pero en volumenes
menores y fraccionados, con téenica de ga-
vage.

Los BN de Obs. y AR. cuya media de dias
de internacion es baja no iecibian calostro.

En el servicio existe un registro permanen-~
te de infeccién intrahospitalaria y se. efee-
tlan segin técnica diariamente, mapeos bac-
terioldgicos que permiten conocer la inciden-
cia de portadores de¢ patdgenos potenciales
en personal y la contaminacion de equipos,
formularios, ete. ,

En los RN del plan calostro, ademis de
los cultivos indicados segin evaluacion cli-
nica v diagndsticos presuntivos, se efectud
en forma transversal (en un  dia  todos
los BN internados) coprocultivos semanal-
mente.

Desde la  iniciacion del  Plan  calosrto
(1972) no se administraron mas antibitticos
orales (colistin) ni siquicra en los pacientes
con coprocullivos positivos para enteropatd-
genas. (. coli EP, Salnanclla, Shigella).
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Antibidticos parenterales se siguicron uti-
Yizando con las indicaciones habituales, entre
las cuales no figuran indicaciones profilac-
ticas.

Cualquier episodip de diarrea se investi-
gaba con coprocultivo (seriado si cra nega-
tivo para enteropatogencs) frotis de materia
fecal, pH (por cintilla), clinitest para sustan-
cias reductoras, labstix para glucosa y sangre,

Como en todg RN presuntamente infecta-
do se efectuaban otros cultivos bacteriologi-
cos (hemcoultivo, eventualmente puncién
lumbar y examen y cultivo de liquido cefalo-
rmaquideo) y se evaluaba su medio interno
y estado Acido base. El recuento de neutro-
filos también se utilizo, al igual que los estu-
dios radioldgicos que correspondieren.

Desde la iniciacion del plan calostro la
demostracién de pacientes con coprocultivos
positivos para enteropatdgenos o aun con
" diarrea {excepcional) no constitula iudica-
cién para el cierre del Sector o la derivacion
del paciente al sector abierto, como se hacia
anteriormente al plan calostro.

En 40 RN se efectud un estudio contro-
lado, como doble ciego. Un grupo de ellos
recibio calostro y otro no. Se evalud la tlo-
ra de colonizacion incluyendo anaerobios en
uno y otro grupo. Los estudios se efectuaban
el primero, tercero y séptimo dia. Luego
cada 7 dias. Se excluian los BN Pret. prece-
didos de ruptura prolongada de membranas
v los que recibian antibidticos.

Se  efectuaba: examen directo  (Gram).
azul, de metileno (presencia de leucocitos),
coprocultivo en medios habituales y para lac-
tobacilos, serologia polivalente coli y Salmo-
nella. serologia fluorescente polivalente  de
Salmonella, flora de fauces total (disbacte-
riosis).

En el seguimiento clinico del estudip con-
trolado se utilizé un protocoly que compren-
dia:

a) Estado general: aspecto, estabilidad de
la temperatura, curva de peso, vomitos, resi-
duos gastricos.

bh) Semiologia abdominal: distensién, do-
lor a la palpacion, ileq (clinico v radiolé-
gico). '

¢) Deposiciones:  nimero,  consistencia,
otros caracteres (pHL clinitest Tabstix).
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d) Laboratorio: acido-base, recuento de
neutrofilos, otros parametros.

e) Otros datos relacionados con la evolu-
cion del RN vinculados con el estudio.

REsuLTADOS

En la primera parte del plan calostro se
estudiaron en forma consecutiva 280 RN de
menos de 2500 g de peso de nacimiento. Su
promedio en dias de internacién fue de 20
dias.

Todos ellos (no hubo grupo control) reci-
bieron 5 ml X kg X dia de calostrg hu-
mano (“pool”) por via oral (sonda NG o
biberén) desde el primer dia de vida.

Solo 3 casos tuvieron manifestaciones mi-
nimas de diarreas, con coprocultivo positivo
para E. coli EP. Ninguno requiri venaclisis
(no presentaron deshidratacion). En ningu-
no se suspendio la alimentacién aunque se
continuaba con una formula sin lactosa (LK
de Kasdorf) en concentracién normal (al 15
por ciento) ningung fue medicado por via
oral. Dos de los 3 casos negativizaron el co-
procultivo estando internados v el tercero
lo hizo durante su seguimiento por consul-
torio externo.

De los coprocultivos transversales, es de-
cir, efectuados en un solo dia, una vez por
semana, a la totalidad de los RN internados
en TI y Prem. en ese momento surgid la
evidencia de una elevadisima incidencia de
colonizacion por E. coli EP (sueros poliva-
lentes A o B). El porcentaje de coprocul-
tivos para ese germen en los 280 BN en al-
gin momento de su evolucién, fue de 20
por ciento. De los 56 casos, que en algin
maomento tuvieron coprocultivo {-+) para
E. coli EP, solo 3 tuvieron como ya fue co-
mentado, manifestaciones minimas de dia-
rrea; de los restantes ninguno presentd sig-
nos de enteritis-peritonitis-sepsis. Sus hemo-
cultivos fueron negativos. Un porcentaje im-
portante de ellos (el 60 %) presentaron pe-
riodos cortos (2 a 5 dias) de peso estacio-
nario. Cuando este hecho se asociaba a aci-
dosis metabdlica eran medicados por via pa-
renteral (nunca oral). En ninguno se sus-
pendié Ta alimentacion aungque también se
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continuaba con LK al 15 % si presentaban
evidencias de malabsorcion de lactosa (cli-
nitest positivo), Ninguno requirio hidrata-
cion endovenosa y ninguno perdié peso. Kl
B0 % megativizd su coprocultivo para L. coli
EP durante su internacion. Dos casos se
reinternaron por diarrea en el sector abierto
dentro del mes del alta del sector cerrado.

En los coprocultivos y exdmenes directos
se observaba la.presencia de laciobacillus en
cantidad importante (no se efectuaron re-
cuentos de colonias).

Cuando se identificd E. coli EP, este ger-
men nunca se constituia en flora dnica, man-
teniéndose ademis el porcentaje habitual de
anaerobios.

Durante esta primera etapa del plan ca-
lostro no hube ningtn paciente fallecido por
_infeccion intrahospitalaria en el servicio de
RN.

Obviamente los 56 casos con coprocultivo
positivos para E. coli EP fueron incluidos en
¢l registro.

Los mapeos bacterioldgicos  efectuados
contemporaneamente, demostraron la nega-
tividad de los cultivos obtenidos de las for-
mulas (biberones} y equipos en general. Por
el contrario, confirmaban el estado endémico
de la infeccion por E. coli EP en todo el
hospital, con frecuentes cultivos de manos
positivos  (del personal médico y paramédi-
co). Entre éstos, la incidencia de portadores
es muy elevada, siendo los coprocultivos (de
médicos y enfermeras) positivos {para E. coli
EP) en un 20 a 30 % de los casos estudia-
dos.

Luego de estos 280 casos consecutivos es-
tudiados en forma no controlada, se suspen-
dieron los mapeos vy cultivos rutinarios por
escasez de medios de cultivo y personal en
el Servicio de Bacteriologia. Se continug ad-
ministrando  diariamente calostro  humano
(de pool) unificAndose la dosis de 10 em?
diarios mara cada uno de los prematuros in-
ternados.

Los resultados clinicos fueron semejantes,
es decir, no se evidenciaron manifestaciones
diarreicas, a pesar de que los coprocultivos
de aquellos pacientes que ocasionalmente
presentaban peso estacionario, frecuentemen-
te desarrollaban E. coli EP.
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Sin embargo una contraprueba (clinica y
no controlada, es cierto) ocurrié en el mes
de enero de 1973. Por déficit presupuestario,
la extraccion y administracion de calostro fue
irregular, pasandg varios dias seguidos sin
que los RN internados lo recibieran 3 RN
prematuros que evolucionaban satisfactoria-
mente, presentaron diarrea franca y copro-
cultivo positivo para E. coli EP. Dos desa-
rrollaron enteritis-peritonitis y fallecieron. Ia
reinstauraciéon del plan calostro controlo la
epidemia. Es de hacer notar que el nimero
de coprocultivos positivos para I5. coli EP
en el personal médico llegd a ser del 100 %
(1) coincidiendg con un ascenso significa-
tivo de ingresos por enteritis por E. roli EP
en los sectores abiertos, como ocurre en los
meses de verano.

Nuevamente se iniciaron los mapeos en
1973, los cultivos “transversales” y ¢l registro
de infeccion intrahospitalaria.

Se plante6d entonces el estudio controlado,
doble ciego. Al llegar a los 40 casos tuvo
que suspenderse por las causas habituales en
nuestro medio hospitalario (falta de presu-
puesto para investigar, falta de medios de
cultivo, falta de personal téenico).

Los resultados ain preliminares confirman
nuestra hipdtesis de que el plan calostro, en
daosis tnica y como la utilizada, selecciona
la flora intestinal del RN en forma seme-
jante a la de aquellos con alimentacidn es-
pecifica continua. También parecen confir-
mar nuestra hipdtesis de’ que reduce la inci-
dencia de colonizacion por enteropatégenos,
en medios epidemiolégicamente desfavora-
bles como el hospitalario. Clinicamente sin
duda puede afirmarse que reducen la ma-
nifestacidon diarreica y la complicacién ente-
ritis-peritonitis.

Finalmente hace un mes tuvimos una nue-
va experiencia clinica relevante. En el sector
de internacién abierta se produjo una epide-
mia de LLH. (por Selmonella typhimurium)
en un grupo de prematuros que evolucio-
naba satisfactoriamente. Se infectaron 8 pa-
cientes; todos presentaron diarrea grave vy
requirieron hidratacion endovenosa; 4 de
ellos ademds recibieron alimentacién paren-
teral por peritonitis-sepsis-shock incontrola-
ble y fallecieron.
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Al cerrarse el sector abierto y por faltar
enfermeras en el sector cerrado se pasaron al
turno noche de este ultimo sector, 2 enfer-
meras del sector abierto, que estaban en
contacto durante otros horarios con el grupo
infectados por Salmonella. Este grosero error
paso inadvertido al staff médico, pero como
consecuencia inmediata, en el mapeo con co-
procultivos “transversales” efectuados en el
servicio cerrado, donde se mantenia el plan
calostro, 7 casos con la misma Salmonella
fueron detectados; uno de ellos que se tra-
taba de un RN deprimido grave por astixia
intrauterina, bajo peso para edad gestacional
y policitémico, que no habia recibido ca-
lostro, falleciéo a los 4 dias de vida, de los
restantes ninguno fue medicado; 2 presenta-
ron durante 2 a 3 dias deposiciones dudo-
sas, solo 1 bajé un 5 % de peso, pero no
requirié venoclisis. La dosis de calostro se
duplicé empiricamente y se administré en
dos tomas diarias. Los € evolucionaron satis-
factoriamente, ninguno presentd signos de
enteritis-peritonitis-hepatitis-sepsis. Los 5 ne-
gativizaron su coprecultivo.

La evolucién diametralmente opuesta de
uno y otro grupo creemos que puede acep-
tarse como estudio controlado, aunque en
circunstancias dramaticas.

ESPECULACION

Las indicaciones de alimentacién especifica
actualmente estin establecidas o quizis se-
ria mds justo decir “reestablecidas”, sobre
bases nutricionales, inmunolégicas, psicolégi-
cas, sociolégicas y econdmicas. Solo falta que
los gobiernos de los pueblos mas vulnerables
lo entiendan asi, ya que su instrumentacion
es esencialmente social y politica.
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Pero de todas maneras siempre tendremos
una poblacién de elevado riesgo constituida
por los RN prematuros, expuestos a interna-
ciones prolongadas en hospitales empobreci-
dos e inadecuados. La alimentacidn especi-
fica ¢n ellos es dificil, casi imposible.

Las soluciones futuras implican 3 lineas de
investigacion:

1) La internacion conjunta (es decir con
las madres) en los Servicios de Neonatologia.
Esto requerird un refuerzo de personal espe-
cializado para la adaptacion de las madres
(médicos, socidlogos, enfermeras, etc.) una
adecuacion de la planta Hsica de los hospi-
tales para su alojamiento y una proteccién
legal v econémica de las madres durante su
prolongada internacién conjunta.

2) La elaboraciéon de vacunas orales con-
tra los gérmenes enteropatogenos responsa-
bles de la enteritis neonatal, que sean capa-
ces de promover una adecuada inmunidad
local y sistémica.

3) La provisién de inmunidad local “pasi-
ta” con un “concentrado inmunoldgico” de
la leche de madre. Este concentrado inmuno-
Jogico seria el calostro humano que iguala-
wWa la protecciéon naturalmente disefiada pa-
ra el RN v el lactante. El calostro existe en
todas las maternidades. Su extraccién es fa-
cil y econémica. Lo Unico que se requiere
son cuidadosos estudios, bien controlados y
disefiados para confirmar su utilidad, selec-
cionar su dosis, {raccionamiento y tiempo
de administracion. Cremos que en la forma
por nosotros utilizads es de indiscutible
valor administrado desde el nacimiento y sin
interrupciones.

Queda para estudio su uso transversal, a
dosis mayores en pacientes con enteritis, que
no recibian alimentacion especifica desde el
nacimiento, Las 3 lineas de investigacién
son de indudable interds macional.
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Ingestas recomendadas de nutrientes
para prematuros en crecimiento

ALEJANDRC M. O’DONNELL

EKHARD E. ZIEGLER

SAMUEL J. FOMON

En la actualidad, recién nacidos prematu-
ros pequernios sobreviven en creciente ndamero
en relacion a lo que acontec’a en el pasado.
Este aumento en la supervivencia es atribui-

_ble a importantes progresos en nuestra com-
prension de la fisiologia perinatal, a la dispo-
nibilidad de personal bien entrenado, y a la
existencia de equipamiento altamente sofisti-
cado destinado a su atencion. Ya no es raro
que prematuros de menos de 1.000 g de peso
de nacimiento sobrevivan.

Numerosos problemas existen en 2] mane-
jo nutricional de recién nacidos prematuros
gravemente enfermos, particularmente duran-
te los primeros dias de vida. Otra serie de
problemas diferentes surgen en el enfoque nu-
tricional de prematuros pequefios que sobre-
viven los primeros dias y que subsecuente-
mente crecen a un ritmo relativamente rapido.
En un prematuro que pese 1.000 g y que
aumente a razon de 20 g por dia, un alto
porcentaje de los requerimientos de proteina
y minerales mayores es necesario para el in-
cremento en el contenido corporal de estos
nutrientes; por esta razén, una mayor ingesta
de estos nutrientes en relacion a la ingesta

Direccion para pedido de apartades: Alejandr; M.
O'Donnell, M. O., Luca 2151, Buenos Aires, Argentina.

calérica es necesaria. La leche humana, y la
mayoria de las formulas licteas infantiles
corrientemente empleadas, son perfectamente
adecuadas para la alimentacidn del recién
nacido de término y lactantes, pero resultan
nutricionalmente inadecuadas para 2l prema-
turo mas pequefio.

La discusion que sigue tratara de los re-
querimientos nutricionales e ingestas recomen-
dadas de energia, agua y otros nutrientes pa-
ra prematuros en periode de crecimiento. El
importante {ema de los requerimientos du-
rante el periodo neonatal inmediato, previo
a la etapa de rapido crecimiento, o durante
episodios de dificultad respiratoria u otras
enfermedades serias, no sera considerado. Se
tiene la esperanza de que las siguientes in-
gestas recomendadas para prematuros en cre-
cimiento contribuyan a mejorar su manejo
nutricional y que ayuden a desarrollar for-
mulas satisfactorias para su alimentacion.

Fundamentos para el calculo de
requerimientos nutricionales

Es ecvidente que una adecuada actitud
nutricional ante el prematuro pequefio en ra-
pido crecimiento debe contemiplar 1a provi-
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sion de suficiente energia y de todos los
nutrientes esenciales para satisfacer sus ne-
cesidades de crecimiento y de preservacion
de salud. Es importante, por lo tanto, in-
fentar determinar valores razonables de re-
querimientos nutricionales.

Una aproximacion verdaderamente satis-
factoria para la determinacion de requeri-
mientos nutricionales deberia estar basada
en bien controladas investigaciones clinicas.

Las dificultades para la rcalizacion de
tales experiencias son facilmente comprensi-
bles: grupos comparables de prematuros, de
similares edades gestacionales y pesos de
nacimiento, son dificiles de lograr en cual-
quier institucion, o aun en varias institucio-
nes que acuerden realizar estudios colabo-
rativos. Otiro inconveniente importante es
que razones de seguridad para los nifios
en el estudio suelen requerir individualiza-
ciones en el manejo, resuitando en serias
interferencias en el cumplimiento del disefio
original del estudio.

El enfoque empleado en la presente dis-
cusion sera fundamentalmente tedrico pues
atn no se dispone de adecuada informacion
proveniente de investigaciones clinicas en
prematuros pequefios, sobre las que basar
estimaciones razonables de requerimientos de
la mayoria de los nutrientes. Las estimacio-
nes teoricas de requerimientos a presentarse
a continuacion, deberan considerarse como
provisorias hasta que puedan ser reempla-
zadas por datos basados en investigaciones
clinicas bien controladas.

Para la discusion, los requerimientos de
energia y de nutrientes especificos han sico
divididos en dos amplios grupos. EI primero
incluye los requerimientos que corresponden
al incremento en el contenido corporal del
nutriente en cuestion, o en el caso de ener-
gia, al costo calérico de la sintesis de
nuevo tejido. Por razones de conveniencia
nos referiremos a éstos como requerimientos
de crecimiento.

El segundo grupo incluye aquellos reque-
rimientos relacionados con todas las otras
necesidades del prematuro en crecimiento.
Este grupo, denominado como neczsidades
de mantenimiento * concierne, en ¢l caso de
energia, al gasto necesario para satisfacer
los requerimientos basales, actividad y oca-
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sionales agresiones por frio. En el caso de
nutricntes en particular, las pérdiads urina-
rias obligatorias, cutineas o por cualquier
otra via, constituyen los requerimientos de
mantenimiento,

En ambos grupos la estimacion del reque-
rimiento toma en cuenta el grado de absor-
cion intestinal (de energia o de cada nu-
triente en particular).,

Requerimientos de crecimiento
PREMISAS BASICAS

Ciertas premisas son necesarias para el
calculos de los requerimientos nutricionales
de nifios prematuros. De ellas, las siguientes
merecen particular consideracion: 1) Es con-
veniente para el prematuro crecer —en tér-
minos simplistas, aumentar de peso— a un
ritmo similar al del feto normal de peso o
edad gestacional equivalente. 2) La com-
posicion quimica de la ganancia en peso del
prematuro es similar a la de un feto normal
(para este fin hemos propuesto un “feto de
referencia”), y 3) EI costo cnergético de la
sintesis de tejido en niflos prematuros es
similar al de animales jovenes en creci-
miento.

Cada una de estas premisas fundamenta-
les necesita de una breve discusion.

Ganancia en peso: Algunos prematuros
pequenios, si reciben ingestas caloricas lo su-
ficientemente elevadas, pueden lograr aumen-
tos de peso cercanos a los de recién nacidos
de término durante su maximo crecimiento
postnatal. Sin embargo, aumentos de peso
mayores que los del feto normal de similar
edad gestacional o peso corporal pueden no
ser deseables. Es evidente que a mayor ve-
locidad de crecimiento, mayor serd el re-
querimiento de proteina, de minerales y de
otros nutrientes. Como se discutird mas ade-
lante, es extremadamente dificil proporcio-
nar aportes adecuados a prematuros peque-
fios que crecen a velocidades comparables
a la del feto normal, y no pareciera ser de-
masiado sensato exagerar tal dificultad.

* En realidad, el término correcto seria ‘‘requeri-
mientos de no-crecimiento’” (non-growth require-
ment). Al no existir una traduccién adecuada hemos
optado por el término de “mantenimientc”, a pesar

de no tener exactamente ol mismo significado.
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Por otro lado, prematuros que aumentan
de peso a un ritmo mucho menor que el feto
normal, estin expuestos a los riesgos de
indebidamente  prolongadas hospitalizacio-
nes, y pueden experimentar retrasos en el
desarrollo de diversos organos (ej.: el ce-
rebro), posiblemente con consecuencias ad-
versas definitivas.

En ausencia de un modelo mds satisfacto-
rio, pareceria razonable intentar para el pre-
maturo ritmos de crecimiento que igualen,
pero que no excedan al del feto normal de
similar peso o edad gestacional. Como apro-
ximacion al aumento promedio del feto nor-
mal hemos construido (Ziegler y col., por
publicarse) una curva de crecimiento intra-
uterino derivada de los valores correspon-
dientes a los percentilos 50 para ambos se-
xos de tablas de ¢recimiento intrauterino con-
feccionadas en distintos lugares (Lubchenco
y col, 1963; Babson y col, 1970; Freeman
y col, 1970; Bjerkedal y col., 1973).

Composicion de la ganancie en peso: Adn
no se puede aseverar si es posible y deseable
que la composicion qu’mica del aumento dz
la masa corporal del prematuro sca similar
a la del feto normal. No obstante, en ausen-
cia de informacion que sostenga lo contra-
rio, hemos asumido que la composicion qui-
mica del prematuro en crecimiento, con ade-
cuade mancjo nutricional, se asemeja a la
del feto normal de igual tamafio.

Costo encrgético de la sintesis de nuevo
tejido: Por analogia con las observaciones
de Kiclonowski (1969) en cerdos jovenes en
crecimiento, hemos considerado que 7,5 keal
se requieren para la sintesis de 1 ¢ de pro-
teina, y que 11,6 kcal son necesarias para
la sintesis de 1 g de lipidos. Estos valores
exceden el calor de combustion de proteinas
y lipidos al incluir “‘trabajo de crecimiento™:
energ’a mecanica y osmatica requerida para
la division celular, y cnergia necesaria para
la sintesis de componentes quimicos de la
célula, tales como acidos nucleicos, polisa-
caridos, ATP, etc.

ComPoSICION CORPORAL DEL FETO
DE REFERENCIA

Tal como ya se mencionara, el requeri-
miento de un nutriente con fines de creci-
miento consiste en la cantidad de éste que
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debe ser consumido para permitir la sintesis
de nuevo tejido, y por lo tanto, su grado de
absorcion debe ser tenido en cuenta. Por
ejemplo, si el incremento cotidianp en el
contenido corporal de calcio ‘es 177 mg/dia,
y si 40 % del calcio de la dieta es absor-
bido, el requerimiento de calcio para creci-
miento serda 422 mg/dia.

Sobre la base de la previamente mencio-
nada premisa de que el feto normal es un
modelo satisfactorio para el crecimiento del
prematuro (inclusive para ¢l crecimiento qui-
mico), hemos desarrollado un feto de refe-
rencia. El incremento diario de los diversos
componentes corporales del feto de referen-
cia ha sido empleado en nuestros cdlculos
de requerimientos de crecimiento.

Para la composician del feto de referencia
fueron utilizadas publicaciones de analisis
quimicos de cuerpos de mortinatos humanos
y de prematuros fallecidos al poco tiempo
de pacer (Camerer, 1902; lob y Swanson,
1934; Fee y Well, 1963; Widdowson y Dic-
kerson, 1964). Los procedimicntos y calculos
empleados son descriptos ¢n detalle en otra
publicacién (Ziegler y col., por publicarse).

Para los fines de la presente discusion, el
peso corporal mas que la edad gestacional
serd empleado como parametro indicador del
desarrollo fetal. EI peso corporal cs un pa-
rametro de medicion mas faciimente dispo-
nible y mas comunmente empleado en a
practica cotidiana que la cdad gestacional.
Debe mencionarse también que el empleo del
peso corporal para clasificar a los nifos
prematuros tiene la ventaja adicional de que
las estimaciones de requerimientos nutricio-
nales seran aplicables a nifios de pesos si-
milares, sin tener en cuenta su edad, resul-
fando asi que log requerimientos de prema-
turos de 1.500 g serdn similares para un
niio de una semana de nacido que para
otro de 6 semanas de vida, pero nacido
con 800 g.

Es probable que recién nacidos pequefios
para su cdad gestacional dificran cn su
composicién corporal (menor cantidad de li-
pidos por unidad de peso, y posiblemente
menor cantidad de agua por unidad de masa
magra) en relacion a ninos de peso adecua-
do para su edad gestacional. Las diferencias
fisiologicas en el periodo neonatal inmediato
son bien conocidas (Usher y McLean, 1974)
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pero al carecer de informacion adecuada res-
pecto a la composicion corporal en las sema-
nas 0 meses de vida siguientes al nacimiento,
proponemos por ahora ignorar cualquier di-
ferencia eventualmente existente entre nifos
de similar tamano pero diferente cedad ges-
tacional.

Estimaciones de la composicion corporal
del feto de referencia a diversos pesos cor-
porales arbitrariamente scleccionados  entre
/50 y 3.000 g se muestran en ¢l cuadro L
Hemos scleccionado 3.000 g con preferencia
a los 2.500 g como limite superior para de-
mostrar cambios en la composicion corporal
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en un periodo mas prolongado del desarrollo
fetal. Esta cleccion sirve ademas al propé-
sito de demostrar que la composicién corpo-
ral y los requerimicntos en, y por encima
de los 2,500 ¢ se asemejan a los del recién
nacido de término.

De los valores en el cuadro I, la compo-
sicion de la ganancia de peso puede ser cal-
culada, y los resultados se muestran en la
figura 1. Es obvio que la proporcion de la
vanancia de peso representada por los lipi-
dos aumenta continuadamente con el aumento
de peso corporal. Las proteinas contribuyen
con un porceniajé relativamente constante,

Cuabro |

Composicion corporal del feto de referencia

Contenido cuda 106 g
_Feso Agua Proteinas Lipidos Na K Cua P Mg
< "rf;‘i"”‘ (g ‘gl fg) (mEq) fmEq) (mEq) Mg (mg,
750 87,7 7,9 1,6 9.0 4,2 583 355 17,3
1.000 85.6 9,0 2.3 8,1 4.0 574 357 17:1
1.250 84,0 0.7 3.1 8,6 3,9 581 364 17,2
1.500 82,6 10,2 39 8,4 3.8 505 313 17,6
1.750 81,3 10,5 4.9 8,2 3,8 613 382 18,0
2.000 80,1 10,8 5.8 8.1 3.8 633 392 I85
2.250 79.0 11,0 6,8 79 3,9 652 401 19.0
2.50 77,8 11,1 7.9 7.8 3. 672 409 19,4
2,750 76,7 11,2 5.4 7.6 39 640 417 10,0
3.000 75,5 11,3 10,0 1.5 3.9 8 425 20.3
Cuapro 11
Incremento diario en constituyentes corporales del feto de referencia
Imcremento diario estimada
S am = 2]
58 s g ; 3 = & - ~ = :_g_g;
§f§3’ Sge & 2 35 | 29 e 1 88 nf | 5F | 2358
's-d o 8 u;: e s R, = = 8] E'B -
750-1.000 10,9 8,6 1,34 0,49 (,9 0,3 59 40 1,8 16
1.000-1.250 [ 20,8 16,2 2,59 1,31 1,6 0,7 127 82 37 35
1.250-1.500 | 26,6 20,1 3,33 2,19 2,0 1,0 177 L1} il 50
1.500-1.750 [ 29,4 21,7 3,69 3,04 2,1 1,1 212 129 6,0 63
1.750-2.000 | 356 22,1 3,88 3.86 2,1 1,2 237 141 6,7 74
2.000-2.25" | 312 21,7 392 4,63 2,1 1,3 253 148 7 | 83
2.250-2.500 [ 31,2 21,1 3,84 5.37 20 1,3 264 152 7.4 a1
2.500-2.750 | 29,4 19,2 3,63 579 1,8 1,3 257 146 7.1 9
2.750-3.000 | 26,3 16,6 3,21 5.85 1,5 1,1 237 133 6,5 a2
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aparentemente como resultado de dos ten-
dencias opuestas: por un lado una disminu-
cion en el porcentaje del aumento de peso
total contribuido por la masa corporal libre
de grasa, y por el otro lado por un aumento
en el contenido proteico de la masa magra.

Los aumentos diarios de peso del feto
de referencia fueron obtenidos de la curva
de crecimiento fetal construida como antes
se mencionara; se muestran, juntamente con
los incrementos diarios de agua, proteina,
lipidos y diversos minerales en el cuadro II.
En el mismo cuadro se hace constar ¢l costo
calorico de la ganancia de peso calculada
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de la forma previamente indicada (ver: Costo
energético de la sintesis de nuevo ftejido).

CALCULO DE LOS
REQUERIMIENTOS DE CRECIMIENTD

Empleando las estimaciones de los incre-
mentos diarios mostradas en el cuadro II, y
asignando un valor porcentual al grado de
absorcion de cada nutriente para cada edad
(o peso fetal), hemos calculado los requeri-
mientos de crecimiento (cuadro IIT). Los
valores asignados al grado de absorcién de

Fioura 1
144+ 167 189 214 239 265 293 323 345 66
1.8 3.7 3.5 3.4 3.2 3,1 2,9 2.8 2,6. r-l,(;- Otros
12,3 12,5 12,5 12,6 12,6 12,5 12,5 12,3 12,2 11,4 | Proteina
4.5
6,7 83
10,3
12,5
14.8
17,2 19,7
22,2 41,6 | Lipidos
79,4 77,5 75,7 73,7 71,7 68,6 67,4 65.2 63,0 45,4| Agua
750 1.000  1.250 1.500 1.750 2.000 2230 2,500 2.750 Lactante
a a a e a a a a a de
1.000 1.250 1.500 1.750 2.000 2,250 2.500 2,750 3.000 rernrséncia
8-42 dias

* Costo calérico de 100 g de incremento ponderal.

Fi. 1:

Composicion del aumento de peso del feto de refereacia (g/100 g de aumento). Los diferenfes in-

tervalos de peso (ej.: 750-1.000 g) se indican debajo de cada colwmna. Con fines de comparacion, la
composicion del aumento del lactante varén de referencia (Fomon, 1974) se muestra en la tiltima columna,
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cada nutriente se basan en la premisa de
que la formula disefiada para alimentar a
prematuros pequefios serd de elevada diges-
tibilidad, equivalente en este respecto, a la
leche de madre.

El requerimiento de cloro no ha sido in-
cluido en el cuadro Il por ser muy escasos
los datos disponibles sobre ¢l contenido en
cloro del cuerpo fetal.

Debe aclararse que, como ¢l crecimiento
del feto se hace mas lento al fin del emba-
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razo como consecuencia de limitaciones ex-
ternas (incapacidad funcional de la placen-
ta), es probable que para prematuros de
mas de 2.500 g la premisa de que el creci-
miento del prematuro debiera ser similar al
del feto pudiera no ser totalmente valida.
Existe por lo tanto la posibilidad de que
nuestras estimaciones de los requerimientos
para ninos de ese peso sean algo bajas, por
lo que deberian ser aplicadas teniendo en
cuenta esta posible limitacion.

Cuapro |11

Requerimientos estimados diarios en prematuros *

Intervalos de pesa corporal (g)

2 R 2 2 s 2 = & g

= : 7 f 5 B 518

d & = ) o S > ") &
Energia
Crecimiento (kcal) 21 46 68 79 93 104 114 111 108
Mantenimiento (kcal) | 71 04 117 133 156 180 204 215 239
Total (kcal/kg) ** 105 124 127 130 133 133 134 124 121
Proteina
Crecimiento (g) 1,78 3,45 4,44 479 4,85 490 4,68 4,27 3,717
Mantenimiento (g) 0,87 1,12 1.37 1,62 1,87 212 | 237 2,62 2,87
Total (g/kg) =* 3,02 4,06 4,22 3,94 3,58 3,39 2,96 2,62 2,30
Sodio
Crecimiento (g) 0,95 1,68 2,10 2,21 2,21 2,21 2,10 189 1,57
Mantenimiento (g) 0,18 0,23 0.28 0,34 ¢,39 0,44 0,49 0,55 0,60
Total (mEq/kg) 1,20 [.69 1,73 1,56 1,38 1,24 100 0021 075
Potasio
Crecimiento (g) 0,31 0.73 1,05 1,15 1,26 1 1,36 1,36 1,15
Mantenimiento (g) 0,20 0,26 ¢,32 0,38 0,43 0,49 0,55 0,61 0,66
Total (mEq/kg) 0,58 0,88 0,99 0,94 0,90 ; ¢80l 075 063
Calcio
Crecimiento (g) 148 317 442 530 592 632 660 627 592
Mantenimiento (g) — — wy — g e oy o -
Total (mg/kg) 169 282 321 326 316 300 278 239 206
Fosforo ‘
Crecimiento (g) 49 110 148 172 188 197 202 194 177
Mantenimiento (g) 12 27 37 43 47 49 50 49 44
Total (mg/kg) I8 121 134 132 125 116 106 a3 77
Magnesio
Crecimiento (g) 9,0 18.5 25,5 30,0 335 35,5 37,0 35,5 325
Mantenimiento (g) . - g s — i - - s
Total (mg/kg 10,3 16,4 18,6 18,5 17.8 167 156 | 135 1,3

# Calculado estimando el grado de absorcion intestinal de acuerdo con los sigiuentes valores:
energia: 75 % para prematuros de 750-1.500 g¢; 807 para 1.500-2.500 g, y 85 % para los de peso ma-
yor a 2.500 g. Proteina: 75 % de absorcion para el grupo entre 750 y 1.250 g; 77 % para 1.250-1.500 g;
80 % entre 1.500 vy 2.250 g; 83 % entre 2.250 y 2500 ¢ y 85 entre 2.58°0 v 3.000 g. Sodic y potasio,
05 % de abisorcion para todos los grupos. Calcio: 40 < ; fosforn: 80 %, v magnesio: 20 %

*#* Basado en la media aritmética del peso corporal para cada intervalo de peso,
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Requerimientos de mantenimiento

Como antes se dijera, la porcion del reque-
rimiento total no incluido en el incremento
de la masa tisular (incluyendo las necesa-
rias correcciones por malabsorcion) se deno-
mina requerimiento de mantenimiento (cua-
dro 111). La fundamentacion fisiologica para
estimar los requerimientos de mantenimien-
to difiere de componente a componente. Por
ejemplo, el gasto calorico por actividad mus-
cular es facilmente distinguible del gasto para
crecimiento; la conversion de la proteina
de la dieta a la forma en que debe ser de-
positada en el nuevo tejido ocurre con algu-
na ineficiencia, y la proteina adicional reque-
rida por esta ineficiente transformacion cs
considerada como parte del requerimiento
proteico de mantenimiento, las pérdidas obli-
gatorias urinarias v las pérdidas cutaneas
aumentan sensiblemente los requerimiento
de diversos minerales,

ENERGIA

El gasto de energia con fines de manteni-
miento parece aumentar con el aumento de la
cdad postnatal, y estd relacionado ademds,
con ei grado de actividad fisica y Ia tempe-
ratura ambiente. Como estimaciones del gas-
to caldrico en condiciones de reposo hemos
adoptado las cifras de Sinclair (1970), las
que indican que durante fos primeros 10 dias
de vida el consumo calorice con tal fin va
desde 34 kcal/kg/dia para prematuros en-
tre 750-1.000 ¢ y 47 keal/kg/dia para aque-
llos que pesan entre 2.750 y 3.000 g. Estos
valores son similares a los comunicados por
Scopes y Ahmed (1966), pero ligeramente
menores que los de Hey (1966), y los de
Krauss y Auld (1969).

Tal como fuera sugerido por Sinclair y col.
(1970) y aproximadamente de acuerdo con
los valores publicados por Gordon y col.
(1940), y por Mestyan y col. (1968), el gas-
to caldrico por actividad fisica fue valorado
en 10 kcal/kg/dia en nifios de menos de
1.500 g, y en 15 kcal/kg/dia en los de mas
peso. De la misma manera, el gasto caldrico
por ocasionales enfriamicntos se estimd en
15 kcal/kg/d’a en nifios de menos de 1.500
g, y en 10 kcal/kg/dia en los de 1.500-3.000

aramos.
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PROTEINAS

En lactantes normales durante fos prime-
ros 112 dias de vida el requerimiento protei-
co de mantenimiento ha sido calculado ¢n
0,93 g/kg/dia (Fomon y col,, 1973). Esta
cifra se basa en observaciones clinicas, y
por lo tanto, para el lactante normal no ne-
cesita de correcciones por malabsorcion. Co-
mo ¢l porcentaje de absorcion de nitrogeno
en los prematuros ¢s algo menor que en el
recién nacido de término (Zoula y col,, 1966;
Senterre y Lambrechts, 1972), la cifra ante-
rior se ha redondeado algo arbitrariamente
en 1 og/kg/dia.

SoDIo, POTASIO Y CLORO

Por analogia con el lactante normal du-
rante los primeros 4 meses de vida (Ziegler
y Fomon, 1974), hemos considerado que los
requerimientos de mantenimiento  (incluyen-
do una minima correccion por malabsorcion)
son de 0,2 mEq/kg/dia para sodio y cloro,
y 0,22 mEq/kg/dia para potasio.

CALCIO, FOSFORO Y MAGNESIO

Los requerimientos de mantenimiento de
calcio y maguesio son demasiado pequefios
er. relacion a los requerimientos de creci-
miento y han sido por lo tanto, ignorados.
El requerimiento de mantenimiento de fos-
foro consiste fundamentalmente en pérdidas
urinarias obligatorias, que sc cvaluaron on
ur 20 % de la ingesta.

Ingestas recomendadas

Para individuos de cualquier edad, la in-
gesta recomendada de un nutriente debe ser
fijada de tal manvra que se asegure una
adecuada nutricion y que se eviten al mismo
tiempo las consccucncias adversas de inges-
tas excesivas, debi¢ndose ademis temer en
cuenta dificultades practicas para alcanzar
determinadas ingestas de determinados nu-
trientes. Las consecuencias de ingestas ex-
cesivas de ciertos componentes de la dieta,
y las dificultades practicas para proveer al-
ounos nuirientes son de mayor trascendencia
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en ¢l prematuro pequeiio que en sujetos de
mayor tamaiio y edad. Por cstas razones, la
relacion entre requerimicntos e ingestas re-
comendadas para un nutriente en particular
pueden ser diferentes en ¢l prematuro peque-
fio que en el lactante de teérmino.

Los aportes recomendados de energia, de
agua y de diversos nutrientes s¢ muestran
en el cuadro 1V,

ENERGIA

Como en el caso de los lactantes y niflos
mayores, la ingesta recomendada de calo-
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rias para prematuros se considera similar
al requerimiento. Al existir una relativamen-
te amplia variacion individual en los reque-
rimientos caloricos, la ingesta recomendada
debe ser considerada como una estimacion
aproximada, y la ingesta calorica ajustada
de manera que el aumento de peso del pre-
maturo se aproxime —pero que no exceda
en demasfa— a los valores del cuadro 11

Acua

Se tiene conocimiento
tiempo que ¢l aumento

desde hace algin
de peso de recién

Cuapro 1V

Ingestas diarias recomendadas
o 2 = 8 I B S @ g
- : ‘ : ' S & % S

Energia (kcal) " o

kcal .92 140 185 212 2449 284 318 326 347

kcal/kg 103 124 127 130 133 133 13 124 121
Agua (ml) . .

ml 98 141 173 203 226 249 277 206 306

ml/kg 112 125 126 125 120 117 117 113 106

ml/100 kcal 106 100 93 95 91 87 87 90 38
Proteina (g)

a 2,65 4,57 5,81 6,41 6,72 702 705 6,8 6,64

g/kg 3,02 4,06 4,22 3,04 3.58 330 | 206 262 230

g/100 kcal 2,88 3,26 3,14 3,02 2,49 247 2,21 2,11 1,91
Sodio (mEq)

mEq 2.3 3.8 48 5.2 5.2 53 52 4.8 4.4

mEq/kg 2,6 3,4 5 3,2 2.8 25 2.3 1.8 15

mEq/100 keal 2,5 2.7 5 2,4 2,1 1.9 1.6 1,5 13
Potasio (mEq)

mEqg 11 2,0 2.7 3,1 34 3.7 3.0 3,0 3.6

mEq/kg 1,3 1,8 2.0 1,9 1.8 1ol 1,6 1.5 3

mEq/100 kcal 1,2 1,4 1,4 1.5 14 1,3 1, 2 1,0
Calcio (mg)

mg 178 380 531 636 711 758 702 753 711

mg/kg 203 338 386 391 379 357 333 286 247

mg /100 kcal 193 271 287 300 285 267 249 231 205
Fosforo (mg)

mg 79 163 222 258 282 295 304 201 266

mg/kg 50 145 161 159 150 129 127 11 92

mg /100 keal 86 116 120 122 113 104 95 89 77
Magnesio (mg)

mg 14 27 38 45 50 53 76 53 4k

mg [k 5 24 28 28 27 25 22 25 17

mg/100 kcal 14 19 20 2 20 19 17 16 14

* Basado en la media aritmética del peso corporal para cada intervalo de peso.
¢ Calculado de acuerdo con Bergmann y col. (1974), para resultar en una osmolaridad urinaria
de 250 mOsm/l. Pero las ingestas deben valorarse en cada caso particular (ver texto).
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nacidos de bajo peso es mds rapido cuando
son alimentados con férmulas hipercaloricas
que cuando reciben formulas convencionales
que proveen 67 kcal/100 ml (Snyderman y
Holt, 1961; Falkner y col., 1962)}. Quiza de-
bido a una limitada capacidad gastrica, re-
cién nacidos de bajo peso —especialmente
aquellos con pesos menores de 1.500 g— pa-
recen ser incapaces de consumir suficiente
volumen de formulas de 67 keal/ 100 ml como
para lograr aumentos de peso similares a
los del feto de referencia. Es por lo tanto
deseable emplear formulas caldricamente con-
centradas, y en estas circunstancias el man-
tenimiento de un adecuado balance hidrico
¢s uma consideracion fundamental en el ma-
nejo nutricional.

A causa de la gran variabilidad en los re-
querimientos hidricos de mantenimiento, el
requerimiento de agua no fue incluido en el
cuadro L El requerimiento de agua varia
de individuo a individuo, y en ¢l mismo indi-
viduo varia apreciablemente de acuerdo a
condiciones ambientales y a variaciones en
la dicta. Las ingestas recomendadas de agua
en ¢l cuadro 1V deben ser interpretadas con
precaucion: son aplicables al manejo de pre-
maturos en condiciones ambientales bien con-
troladas y con ingestas equivalentes a las
mencionadas en ¢l cuadro 1V. En la practica
cotidiana ¢l cuidado de cada nifio debe ser
cuidadosamente particularizado.

Afortunadamente, la ingesta de agua pue-
de ser ajustada segun sea necesario para una
adecuada hidratacion sobre la base del sim-
ple control de la concentracion urinaria. Se
ha propuesto (Bergmann y col, 1974) que
la concentracién urinaria sea mantenida en
valores inferiores a 400 mOsm/ 1, valor apro-
ximadamente equivalente a una densidad uri-
naria de 1.016 (Jones y col, 1972). A me-
nos que la osmolaridad urinaria (o densidad
urinaria) sea controlada frecuentemente, for-
mulas con una densidad caldrica mayor de
80 kcal/100 ml no deberdn ser cmpleadas.

PRrROTEINA

A medida que la ingesta de proteina au-
menta, la excrecion urinaria de urca y otros
compuestos nitrogenados aumenta progresi-
vamente. El aumento en la carga renal de

ARCH. ARGENT. PEDIAT.

solutos por unidad de aumento en la ingesta
proteica ¢s notablemente rapido una vez que
el requerimiento se excede; para excretar
esta mayor carga de solutos manteniendo si-
multaneamente adecuada hidratacion, una
mayor ingesta de agua se requerira, Por
ello puede resultar necesario emplear una
formula de menor concentracion calorica de
lo que seria descable en vista de los limitados
volumenes de formula que muchos prematu-
ros son capaces de consumir.

Para evitar tales innecesarios incrementos
en la carga renal de solutos, hemos propues-
to que las ingestas recomendadas de protei-
na sean idénticas a los requerimientos. Aun-
que las ingestas recomendadas de proteina
en el cuadro IV posiblemente scan adecua-
das para la mayoria de los prematuros, bien
pueden no serlo para todos, siendo por lo
tanto importante controlar el estado nutricio-
nal proteico de los nifios. En un prematuro
bien hidratado (osmolaridad urinaria menor
de 400 mOsm/1), que recibe en su dicta
proteina de elevada valor hiologico, una con-
centracion s¢rica de nilrogeno ureico mayor
de 10 mg/100 ml puede considerarse como
indicadora de que la ingesta proteica es ade-
cuada. La concentracién sérica de albiimina
debera, ademas, ser determinada a interva-
los de dos semanas.

Cuando haya evidencias de que la ingesta
proteica es inadecuada, ¢l contenido nitroge-
nado de la formula deberd ser aumentado
en un 10-20 % por la adicién de caseina de
alta calidad, o de un hidrolizado de cascina.
Una correccion ulterior del contenido hidrico
de la formula puede, por supuesto, resultar
necesaria.

SODIO, CLORO Y POTASIO

En ¢l caso del lactante de térming hemos
propuesto (Ziegler y Fomon, 1974), ingestas
recomendadas que son tres veces mayoreas
que el requerimiento. Este relativamente am-
plio margen de seguridad no induce proble-
mas respecto a la carga renal de solutos y
al balance hidrico de lactantes normales, Sin
embargo, como en el prematuro la carga
renal de solutos debe ser tenida particular-
mente en cuenta, y porque sus condiciones
ambicntales suelen ser mas estables, hemos
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fijado las ingestas recomendadas en dos va-
ces el valor del requerimiento.

El cuadro IV no incluye las ingestas re-
comendadas de cloro, al haberse asumido que
son idénticas a las de sodio.

CALCIO, FOSFORO Y MAGNESIO

Las ingestas recomendadas de calcio vy
fosforo se han fijado en 20 % por encima
de los requerimientos, y las de magnesio en
50 % por sobre el requerimiento de este mi-
neral. Estas relaciones entre ingestas reco-
mendadas y requerimientos son similares a
las  propuestas para lactantes normales
(Ziegler y Fomon, 1974).

HIERRO

Las dificultades para satisfacer las nece-
sidades de hierro de los prematuros son bien
conocidas. Experiencias clinicas con formu-
las que proveen 1,8 mg de hierro cada 100
keal, en forma de sulfato ferroso, indican
que tales formulas son habitualmente bien
toleradas. Esta concentracion se sugiere co-
mo ngesta recomendada.

La concentracion de hemoglobina deberd
ser determinada a intervalos bisemanales, y
mayores aportes de hierro deberan ser pro-
vistos por via oral o parenteral si la concen-
tracion de hemoglobina disminuye por de-
bajo de los 10 g/100 ml.

ZINC Y COBRE

No existe demasiada informacion en que
basar los requerimientos de zine en lactantes
normales, ni para fijar las ingestas recomen-
dadas. Datos nuestros, atin. no publicados,
de estudios de balance metabolico en recién
nacidos de término sugicren que ingestas de
aproximadamente [ mg/kg/da son suficien-
tes para promover balances positivos de zinc.

La concentracion de cobre de 60 ng/100
keal, sugerida por ¢l Comité de Nutricion
(1967) para formulas lacteas de uso pedia-
trico, s¢ propone como ingesta recomendada
para prematuros.
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VITAMINAS

En ausencia de cvidencia en sentido con-
trario, las ingestas recomendadas de vitami-
nas —excepto de vitamina C— se suponen
similares a las del lactante normal (cua-
dro V).

Cuapro V

Ingestas recomendadas de vitaminas
para nifios prematuros *

Vitamina A 500 U. L
Vitamina D 400 U1,
Vitamina E 4. L [x%
Vitamina K 15 ng
Vitamina C 75 mg
Tiamina 0,2 mg
Riboflavina 0,4 mg
Niztina s 5 mg
Vitamina B. 0,4 mg
Acido folico A0 ng

* Con la sola excepcion de Vitamina C, las presentes

ingestns recomendadas son idénticas a las propuestas
por Anderson y Fomon (1974) para lactantes nor-
ny1les

* % Ingestas mayvores pucden ser convenientes en
prematuros, alimentados con formulas en las que mas
del 15 % de las calorias provengan de acidos grasos
poliinsaturados (formulas en los que aproximadamen-
te la mitad de la grasa provenga de aceites de maiz
¢ soya).

# 4k Ineluyendo  equivalentes de nicotinamida (60
mg de triptofanno ignal 1 mg de niacina).

Sugerimos 75 mg/dia de vitamina C como
ingesta recomendada. Este valor mas eleva-
do para el prematuro que para el lactante
de término, representa un intento por evitar
tirosinemia (Avery y col,, 1967).

Comentario

Un enfoque similar al empleado en la pre-
sente discusion ha sido utilizado para estimar
los requerimientos de crecimiento y mante-
nimiento  de lactantes normales  (Fomon,
1067, 1974), y para la estimacion de los re-
querimientos de crecimiento de nifos prema-
turos (Widdowson, 1968; Sinclair y col,
1970; Shaw, 1973). Previamente hemos pre-
sentado estimaciones de los requerimicentos
de nifios prematuros (Fomon y col., 1974),
representando la presente discusion una mas
detallada aplicacion de este enfoque.
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Valores para los requerimientos nutricio-
nales han sido tambi¢n propuestos sobre la
base de observaciones clinicas. Sin embar-
go, datos satisfactorios provenientes de cs-
tudios clinicos en prematuros de peso me-
nor a 1.500 g son relativamente escasos, y
en éstos, la informacion se refiere fundamen-
talmente a requerimicentos de proteina y encr-
gia. Las observaciones de Davidson y col.
(1967) cen prematures de 1.000 a 1.499 ¢
que recibian 120 kcal/kg/dia son de parti-
cular interés. El grupo de nifios al que sc le
aportaba 2 g/kg/dia (1,7 g/100 kcal) de
proteina mostr6 aumentos de peso de 15 a
17 ¢ por dia, mientras que aquellos alimen-
tados con 4 g/kg/dia (3,3 g/100 kcal) dc
proteina exhibieron “aumentos promedio de
23 g por dia. Estos valores concuerdan con
nuestras estimaciones de requerimientos, y
confirman que una ingesta proteica de 1,7
¢/100 keal es inadecuada para prematuros
con pesos entre 1.000 y 1.499 g

En otro estudio en prematuros con peso
de nacimiento entre 920 y 1.510 g, Babson
y Bramhall (1969) alimentaron a dos grupos
con diferentes aportes proteicos, pero con
una ingesta calorica similar de 120 kcal/kg/
dia. Los nifios que recibicron 5,25 g/kg/dia
(4,4 g/100 kecal) de proteina ganaron Sig-
nificativamente mds peso que aguellos ali-
mentados con 2,25 g/kg/dia de proteina
(1,87 g/100 kcal).
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Enfoque clinico del recien nacido

con problemas cardiologicos’

Los recientes adelantos en ¢l diagnéstico y
tratamiento de las cardiopatias congénitas han
determinado que el pediatra en general y el
neonatélogo en particular tengan una parti-
cipacién mas activa en estos problemas, ya
que de su pronto reconocimiento dependen un
diagnéstico oportuno y una terapéutica ade-
cuada.

Esta nueva conducta ha permitido modi-
ficar en forma radical la historia natural de
ciertas cardiopatias; por cjemplo, en el afo
1963 el 95 % de los nifios con transposicion
completa de los grandes vasos diagnosticada
en el primer mes de vida moria antes de
completar el ano; ya en 1969 esta tremenda
mortalidad habia descendido a solo el 30
por ciento." Los ntmeros hablan por si mis-
mos v podemos afirmar que en nuestro me-
dio existe la posibilidad de igualar y aun
mejorar estos resultados.

Escapa del objeto de este trabajo hacer un
detallado analisis de las distintas cardiopa-
tias congénitas y adquiridas en lo referente
a su cuadro clinico y tratamiento médico o
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quirtrgico. El interesado en cllo hallard nu-
merosos textos y monografias dedicados a tal
efecto.”** Es nuestra intencidén enfocar ¢l
problema desde un punto de wista fisiopa-
tologico v practico dejando de lado nume-
rosos detalles anatomicos, morfoldgicos y se-
miologicos, que si bien revisten gran impor-
tancia, son de interés para el cardidlogo pe-
diatra y el cirujano cardiovascular.

A todo nifio con probable cardiopatia se
le deberd efectuar un meticuloso examen fi-
sico ¢l que se completard con el clasico par
radioldgico, un trazado electrocardiografico
y un estado dcido-base. El analisis del con-
junto de los datos reunidos es lo que nos
permitird  elaborar un diagndstico correcto.

Examen fisico. Esta primera etapa en el
examen del nifio es de capital importancia.
Cmitir algin sintoma o signo y sobrevalorar
o despreciar otros puede dar lugar a grose-
ros errores diagnosticos. No es infrecuente
por ejemplo, darle gran valor a la existencia
de un soplo, muchas veces intrascendente, y
descartar la existencia de cardiopatia ante la
ausencia de ellos, menospreciando otros sig-
nos que son de real importancia.

La simple pero cuidadosa inspeccion del
paciente puede, ya inicialmente, brindar una
valiosa informacion.
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Un retraso en el crecimento pondoestatu-
ral, una sudoracién excesiva® o la manifesta-
cion por parte de la madre de que el lac-
tante se faliga mientras toma su alimento
(equivalente infantil de la disnea de esfuer-
7o), pone en la pista de la existencia de
insuficiencia cardiaca.

La observacién de piel v mucosas permi-
tira detectar la existencia o no de cianosis,
dato de gran valor semioldgico, pero que pa-
ra su corrccta evaluacidn es necesario co-
nocer los alcances y limitaciones de la misma,
sobre todo su correlacion con hipoxia tisular,

Existe cianosis cuando la cantidad de he-
moglobina desaturada alcanza a 3 g % en la
sangre arterial. Cianosis no es mis que esto,
no implica hipoxia, ya que si bien ambas
pueden coexistir, la presencia de una no in-
dica la otra; no entenderlo asi es un grave
error conceptual. Un nifio con una baja con-
centracion de hemoglobina ng estard ciand-
tico pero sus tejidos soportarin una pobre
oferta de oxigeno; en cambio obro paciente
que posea valores elevados de hemoglobina
podrd estar ciandtico y sus tejidos recibir un
aporte de oxigeno apropiado a sus necesi-
dades.

La manifestacion de la saturacion arterial
pucsta de manifiesto en la coloracion de la
piel puede ser modificada por multiples fac-
tores: pigmentacion y espesor de la misma,
estado de contraccion del lecho capilar, pre-
sencia de pigmentos anormales en la sangre
( bilirrubina), concentracion de hemoglobina,
sitio anatdmico de ohservacion y factores
ambicntales como calidad de luz y tempe-
ratura ambicnte. Goldman y colaboradores *
han enlatizado en un reciente y bien pla-
neado trabajo, la relacion entre la aprecia-
cion clinica de cianosis y la saturacién de
oxigeno de la hemoglobina en sangre arte-
rial. En su trabajo incluveron 93 recién na-
cidos ¢n los cuales se realizaron 183 observa-
ciones, hechas por dos médicos y una en-
fermera especializados; las dreas observadas
fueron labios, orejas, tronco, lechos unguea-
les, manos y region peribucal. De sus ob-
servaciones se desprenden las siguientes con-
clusiones: a) el tronco y las orejas fueron
las zonas menos sensibles con muchos falsos
negativos (no existencia de cianosis con sa-
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turaciones menores del 80 %), b) las ma-
nos, lechos ungueales y region peribucal
fueron las mas sensibles pero arrojaron mu-
chos falsos positivos (cianosis con saturacio-
nes por cncima del 90 %), ¢) los labios y
la lengua fueron los lugares de mayor co-
rrelacion, d)  existieron discrepancias  entre
los diferentes observadores sobre la presencia
o no de cianosis, alcanzando en algunas
dreas hasta el 70 % (tronco). Prudent vy
Driscol © han puesto énfasis en la necesidad
de un correcto control de laboratorio en el
manejo clinico del nifo hipdxico, y el trabajo
de Goldman previamente citado convalida
aun mas estas apreciaciones.

El tipo de respiracion, su frecuencia v pro-
fundidad v la existencia o no de aleteo nasal
y retraccion intercostal pueden orientar ha-
cia la naturaleza del proceso subyacente
(cuadro 1).%

En cambio no debe darsele mayor impor-
tancia a la ausencia de cdemas (facial, pre-
tibal, sacro, ete.) ya que solo se ponen de
mhanifiesto en forma precoz en muy pocas
cardiopatias congénitas.

La existencia de un foramen oval permea-
ble permite la creacion de un corto circuito
de derecha a izguierda que disminuira la
sobrecarga auricular derecha; es por esta
misma causa anatomica que el edema agudo
de pulmén es un cuadro infrecuente en el
lactante al poder descargarse la auricula iz-
quierda en la derecha protegiéndose asi el
Arbol vascular pulmonar.®

El siguiente paso es el examen del sistema
arterial periférico. No solo es importante de-
terminar la existencia de pulsos femorales
sino investigar todos los pulsos susceptibles de
ser examinados.

La existencia de pulsos débiles generali-
zados es indice de muy bajo volumen minu-
to (hipoplasia del ventriculo izquierdo, este-
nosis adrtica severa, insuficiencia cardiaca).
Ll hallazgo de una gran presidon dilerencial
obliga a descartar la presencia de una fis-
tula arteriovenosa (ductus permeable, tron-
co arterioso, ventana ‘d()]‘t()-pllhﬂ!ﬂﬂllr, fistu-
las arteriovenosas cerebrales, hepaticas, etc.).

La presencia de hipertension en miembros
superiores y extrema debilidad o ausencia
de pulsos femorales permitirin efectuar el
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CUADRO 1

(de Talner N. 8. y Campbell A. ()
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Respuesta

Patron

Significado fisiolégico

Hiperpnea

Taquipnea

Respiracion

Frecuencia 1
Vol. resp. 7

Frecuencia 7
Vol resp.)

Fase espiratoria

Correlacion clinica

Hiperventilacion  media-
da por la estimulacion
hipoxica de los quimio-
rreceptores y la estimu-
lacion de los centros
melulares por el hidro-
genion,

Ajuste a la acumulacién
de fluido en el espa-
cio intersticial pulmonar
asociada con descenso de
la compliancia pulmonar.

Sirve para la distension
venosa y capilar pulmo-
nar y disminuir la tra-
sudacion.

Mejora la ventilacion al-
veolar.

Abre los alvéolos atelec-
tdsicos.

Lesion de los centros

Obstruccion al flujo pul-
monar.
TGV.

Sobrecarga de  volumen
del circuito pulmonar.
Obstruccion venosa  pul-
monar.

Obstruccion  del corazin
izquierdo.

Neumopatla parenquini-
tosa.

Enf. membrana hialina.
Taquipnea transitoria.
IVI (tardia.

Enfermedad del SNC.

estertorosa prolongada
bajo presion
positiva

Respiracion Variaciones de¢

periodica frecuencia vy

volumen res-
piratorio
Crisis apneicas

diagndstico de coartacion de aorta. Es necesa-
rio destacar que el hecho de constatar la
existencia de buenos pulsos femorales en un
recién nacido no descarta la instalacion pos-
terior de una coartacion. Recientemente Tal-
ner y colab.’® han tenido oportunidad de
estudiar hemodinamica y angiogrificamente
a dos recién nacidos, uno con trausposicion
completa de los grandes vasos y ductus y
el otro con solo un ductus permeable, en
quienes no se puso en evidencia la existencia
de obstruccion adrtica; pocos dias despuds, al
agravarse el cuadro clinico, fueron re-estudia-
dos constatindose la existencia de una seve-
ra coartacion de aorta en ambos. Ya Hey-
mann y Rudolph 't habian hecho hincapié en
que ¢l cierre del ductus puede ser un ele-
mento mtimamente relacionado con la insta-
lacion de la coartacion.

La investigacion de los pulsos arteriales
permitiri ademds determinar la  frecuencia

respiratorios.

cardiaca  (taguicardia  sinusal, taquicardias
paroxisticas, bloqueo auriculo-ventricular) y
la regularidad o irregularidad del mismo
(arritmia  respiratoria, extrasistoles, fibrila-
cion auricular).

No deberd pasarse por alto la bisqueda
de agrandamiento hepdtico determinado por
el aumento de la presion venosa sistémica
que siempre acompana a la insuficencia car-
diaca del lactante, como tampoco debera
omitirse la simple colocacion de la palma
de la mano sobre la region precordial que
nos brindard informacion sobre la existencia
de frémitos, latidos patologicos, hiperacti-
vidad cardiaca o aumento de intensidad del
primer ruido (estenosis mitral) o del segun-
do ruido (hipertension pulmonar).

La auscultacion cardiaca es una etapa de
fundamental importancia del examen fisico.
Debera realizarse en un ambiente lo mds
silencioso posible v bien calefaccionado, uti-
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lizando un estetoscopio biauricular con mem-
brana y campana. Es importante destacar
yue cuando se utiliza la campana del estetos-
copio, ésta debe ser apoyada suavemente
sobre la superficic corporal va que el exceso
de presion transforma a la piel subyacente
en una verdadera membrana no pudiéndosc
oir claramente los sonidos de tonalidad baja
(tercer y cuarto ruidos, rolido diastolico).
No se podra decir que se ha efectuado una
auscultacion completa si ademas de los cua-
tro focos clasicos de auscultacion no se ha
investigado en ambas axilas, cuello (siguien-
do el recorrido de ambas cardtidas), region
posterior de torax, zona hepitica y en algu-
nas oportunidades el crineo del paciente
(fistulas arteriovenosas), tanto en decnibito
dorsal y lateral izquierdo como en posicion
eyecta.

El examen auscultatorio no deberd redu-
cirse g “escuchar™ los diversos roidos cardia-
cos sino a analizar cada uno de ellos en su
intensidad, tonalidad, sitio de maxima aus-
cultacion y relacién con la actividad respira-
toria (desdoblamientos). Asimismo se  los
deberd buscar en forma especifica en el sitio
en donde es mdxima su auscultacion y en
el momento correspondiente del ciclo car-
diaco (tercer y cuarto ruido, chasquido de
apertura mitral, clic sistolico adrtico o pul-
monar) .

Es un error habitual descartar la existen-
cia de cardiopatia ante la ausencia de soplos,
pasundo por alto variaciones en los ruidos
cardiacos que pueden ser de gran impor-
tancia o bien menospreciar soplos de muy
eseasa intensidad.

La transposicion completa de los grandes
vasos, cardiopatia congénita de gran inciden-
cia en el periodg neonatal y que por su gra-
vedad debe ser diagnosticada precozmente,
presenta generalmente un suave soplo sjsté-
lico eyectivo en el drea pulmonar y un tercer
raiido en foco mitral como tnica manifesta-
cion auscultatoria.

En la tetralogia de Fallot con atresia pul-
monar, el Huojo ventricular derecho se cana-
liza por una aorta ascendente cabalgante sin
que se produzcean turbulencias capaces de
generar soplos.

Algunas cardiopatias congénitas con corto-
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circuito de izquierda a derecha, especialmen-
te o comunicacion interventricular, pueden
no presentar soplos en ¢l periodo inmediato
al nacimiento ya que al estar la resistencia
arteriolar pulmonar avin elevada la cantidad de
sangre que pasa a cavidades derechas es mi-
pima.?? A medida que la resistencia pulmo-
nar cae a valores normales aumenta la mag-
nitud del cortocirceuito haciéndose ya osten-
sible la auscultacién del soplo sistolico carac-
teristico de esta anomalia.

En contraposiciom nmo es infrecuente aus-
cultar soplos de cierta magnitud en recién
nacidos y que tienen escasa trascendencia.
Son los determinados por ductus arteriales
en vias de cierre normal o bien por discve
pancias de calibre entre el tronco de la ar-
teria pulmonar y sus ramas que determina un
gradiente de presidm cansante de soplos, los
que persistirin  hasta que se produzea un
adecuado desarrollo de las ramas de la arte-
ria pulmonar, que se completa generalmente
dentro de los tres primeros meses de vida.t?

Por tltimo debe tenerse presente que los
soplos pueden no estar gencrados en forma
directa por la anomalia de base. Es comiin,
por ejemplo, que en el sindrome de atresia
de la vilvula pulmonar exista un soplo de
insnficiencia tricuspidea:** el escaso o nulo
pasaje de sangre por la arteria pulmonar
determinard una marcada dificultad al va-
ciamiento del ventriculo derecho, lo que con-
ducird a la instalacion de una incompeten-
cia de la valvula tricispide anatdmicamente
normal.

7

Radiologia: El examen radiologico es de
suma importancia en la evaluacion del nifo
con presunta cardiopatia, Es importante re-
calear la necesidad de una correcta  tée-
nica radiolégica a fin de no incurrir en gro-
seros errores de interpretacion.

El andlisis de la rvadiogralia deberd sey
realizado en forma sistematizada para que
nos permita obtener el maximo de informa-
citm. Se comenzard observando el tamano
del drea cardiaca, agrandada en toda patolo-
gia que conduzea a la insuliciencia cardiaca,
excepto tal vez, en la anomalia total del re-
torno venoso infradiafragmatica. La marfolo-
gia de la silueta cardiovascular es muchas
veces de gran valor diagnastico, por ejemplo,
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la imagen en zueco de la tetralogia de Fa-
llot, la imagen ovoide o en palo de golf de
la transposicion de los grandes vasos, la
imagen en ocho o en mufieco de nieve de la
anomalia total del retorno venoso supradia-
fragmatica, ete. La ausencia de una imagen
tipica no invalida por supuesto la existencia
de estas cardiopatias.

Del andlisis del {lujo pulmonar se podrd
obtener informacién de gran utilidad. Un
flujo pulmonar activo aumentado se lo ha-
llard en las cardiopatias con cortocirenito
de izquierda a derecha; en cambio aquellas
cardiopalias gue determinan una dificultad
al vaciamiento del sistema venoso pulmonar
(insuficiencia cardiaca, hipoplasia del ven-
triculo izquierdo, estenosis mitral o de venas
pulmonares, etc.) determinaran un acrecen-
tamiento del flujo pasivo. La disminucion del
flujo pulmonar serd indice de lesiones obs-
tructivas derechas (tetralogia de Fallot, atre-
sia pulmonar).

El agrandamiento circunscripto de ciertas
4reas, auricula izauierda en las lesiones mi-
trales, aurfcula derecha en la valvulopatia
tricuspidea, arteria pulmonar en las comu-
nicaciones interauriculares o estenosis pulmo-
nares, dilatacién de la aorta ascendente en
las valvulopatias adrticas, cte., podra orientar
hacia una determinada patologia.

No debe olvidarse tampoco el andlisis de
la posicion del corazén y su relacion con el
situs visceral: dextrocardia con situs solitus
o inversus o bien lavocardia (posicion nor-
mal) con situs inversus. A excepcion de la
dextrocardia con situs inversus las otras va-
riantes estin generalmente asociadas a car-
diopatias complejas.

Por 1ltimo, el examen radioldgico nos ayu-
dard a descartar patologia pulmonar que si-
mule patologia cardiovascular.

Electrocardiografia: El pediatra debe es-
tar familiarizado con el electrocardiograma
sabiéndolo interpretar para poderlo correla-
cionar con la informacion clinica obtenida
a través del examen fisico y radiologico efec-
tuacdo previamente,

Ante todo debe saber que especialmente
durante ¢] primer ano de vida el electrocar-
diograma sufre importantes modificaciones
directamente relacionadas con los cambios
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hemaodindmicos normales  determinados  por
el pasaje de la circulacion fetal a Ja post-
natal. Es por ello que la primera pregunta
que debe hacerse el pediatra al analizar el
electrocardiograma de un recién nacido es
si la patologia que se sospecha alterd la cir-
culacion fetal; de no ser asi son muy pocos
los cambios significativos que se encontra-
rin. Por cjemplo, una severa tetralogia de
Fallot ha de modificar escasamente el tra-
zado clectrocardiografico en los  primeros
dias de vida ya que el ventriculo derecho
funcionard a presion sistémica en forma si-
milar a lo acontecido durante la vida fetal v
recién se hard manifiesta la patologia sub-
vacente cuando no se produzcan los cambios
correspondientes hacia el predominio ventri-
cular izquierdo. En cambip en una atresia
tricuspidea en donde el ventriculo derecho
se halla practicamente excluido durante Ia
cirenlacion  fetal hallaremos ya  inmediata-
mente después del nacimiento un franco pre-
dominio ventricular izquierdo. Por lo ante-
dicho es de suma utilidad contar con algn-
na de las tablas existentes a fin de poder
hallar rapidamente los valores normales para
cada edad.'® ™ :

Teniendo en cuenta lo expresado anterior-
mente, ¢l electrocardiograma debera ser ana-
lizado siemipre en forma ovdenada v metadi-
w en sus diferentes componentes: onda P,
intervalo P-R, complejo QRS, segmento S5-T,
onda T, ete., a fin de no pasar por alto algin
dato de importancia diagnéstica.

Fundamentalmente el pediatra debera co-
nocer los signos eclectrocardiograficos que le
permitird efectnar el diagnostico de las di-
ferentes hipertrofias cavitarias cansadas por
los cambios anatémicos que las diversas car-
diopatias determinan durante su evolucién.

Los trastornos en el pasaje del estimulo,
originado en el nddulo sinusal, por los dife-
rentes segmentos del sistema de conduceion,
pueden ser Wtiles como orientacién hacia un
determinado tipo de patologia. Los blogqueos
auriculo-ventriculares de primer y segundo
grado no son hallazgos infrecuentes en los
diversos tipos de miocarditis, especialmente
la reumdtica, en la intoxicacion digitilica vy
posteriormente a la cirugia cardiaca (opera-
cion de Maustard, cierre de C.1.A.). Sin lu-
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gar a dudas es de mucha mayor trascenden-
cia el bloqueo auriculo-ventricular comple-
to, ya sospechado durante el examen fisico
por la baja frecuencia de pulso; en esta for-
ma de trastorno de la conduccion no solo es
importante determinar la existencia del mis-
mo sino también conocer la frecuencia ven-
tricular, las caracteristicas de los complejos
ventriculares, ya sean normales (“angostos™)
o con morfodogia del bloqueo de rama (“an-
chos™), y la trascendencia clinica de la baja
frecuencia ventricular a fin de instituir una
terapéutica adecuada, incluse la instalacion
de un marcapaso.'” Cabe recordar que los
bloqueos auriculoventriculares completos pue-
den ser de etiologia congénita con o sin
cardiopatia asociada o bien adguiridos; esta
Ultima forma es vista en la actualidad con
mayor [recuencia al ser mas numerosas las
intervenciones quirtirgicas destinadas a co-
rregir anomalias en zonas cercanas al nddu-
lo aurfculo-ventricular v al haz de Iis (co-
rreccion de la tetralogia de Fallot, C.IV,
anomalias de los cojines endocardicos, val-
vulopatia adrtica, ete.).

los trastornos en la conduccion a nivel
ventricular (blogqueo de rama) se ponen de
manifiesto en las caracteristicas de los com-
plejos ventriculares, tanto en su morfologia
como en su duracion, El mas habitual de
todos ellos, ¢l blogqueo incompleto de rama
derecha de facil hallazgo en la derivacién
V.R o Vi, es de relativa importancia clinica
va que es comin encontrarlo en nifios por
demds normales, desapareciendo paulatina-
mente con el desarrollo; posiblemente este
esté intimamente relacionado con
los cambios fisiologicos que se producen en
¢l ventriculo derecho. En cambio, los blo-
queos completos de rama, tanto el derecho
como el izquierdo, hacen sospechar una le-
sion orgdnica localizada en dichas regiones.
Tampoce deberdn  olvidarse los hemiblo-
queos,'™ especialmente el anterior izquierdo
intimamente relacionado con algunas cardio-
patias (atresia tricuspidea, defectos de log
cojines endocardicos).

trastorno

valor ¢l estudio
electrocardiografico es en la deteccion vy
diagndstico de las diferentes taguiarritmias.
Mediante el mismo es posible diferenciar una

En donde tiene un real
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taquicardia sinusal de una paroxistica supra-
ventricular o esta ultima de un aleteo auri-
cular y fundamentalmente establecer si una
taquiarritmia es supraventricular o ventricu-
lar ya que la terapéutica y prondstico de cada
una de ellas son totalmente diferentes; es ne-
necesario destacar que en algunas taquicar-
dias paroxisticas supraventriculares con con-
duccion aberrante se hace muy dificultoso
dicho distingo utilizando las derivaciones
electrocardiograticas  habituales, siendo en
estos casos de extraordinaria utilidad el uso
de un clectrodo esofdgico, lo que permitira
determinar con exactitud a la onda Py su
relacién .con los complejos QRS.

Directamente relacionados con las taguicar-
dias paroxisticas y con el electrocardiogranm
se hallan los sindromes de pre-excitacion ven-
tricular determinados por la existencia de una
via andmala de conduccién entre las auri-
culas y ventriculos. Este sindrome electro-
cardiogratico se pone de manifiesto por el
acortamiento del intervalo P-R y ensancha-
miento con “empastamiento” inicial del com-
plejo ORS (onda delta). Ambas anomalias
pueden estar presentes en el mismo paciente
conficurando ello el clasico sindrome de
Woltf-Parkinson-White o bien manifestarse
en forma aislada.’ *® Las diversas estadisti-
cas publicadas asignan al sindrome de pre-
excitacién ventricular la responsabilidad del
20 al 30 % de las taquiarritmias paroxisticas;
en la estadistica de nuestro servicio esta ano-
malia fue hallada en el 90 ¢ de las tacguicas-
dias supraventriculares registradas.

Las alteraciones.en la repolarizaciom ven-
tricular es otro de los elementos que se de-
beran buscar en el electrocardiograma y muy
especialmente en los trazados de aquellos
nifios con cardiomegalia e insuficiencia car-
diaca sin causa aparente. Este signo electro-
cardiografico podra ser observado en: a)
acompafnando a las hipertrofias cavitarias co-
mo indice de su severidad; b) en ¢l curso
de las miocarditis y pericarditis agudas; c)
durante la  administracion  de  digitalicos
(efecto digitilico); d) en casos de déficit en
el riego coronario, generalmente relacionado
con anomalias en el nacimiento o distribucién
de las arterias coronarias o mas raramente
a verdaderas trombosis coronarias®' v ¢) en
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el sindrome de isquemia transitoria de mio-
cardio, entidad clinica descripta por Rowe
y colab.** caracterizada por trastornos difu-
sos en la repolarizacidon ventricular acompa-
fando a un cuadro de insuficiencia cardiaca
en recién nacidos en quienes por los medios
habituales de diagnéstico, incluso hemodina-
micos y angiograficos, no fue posible hallar
la causa determinante. Nosotros hemos teni-
do oportunidad de estudiar recientemente a
dos nifios con esa sintomatologia y que
luego de siete dias de evolucién fueron
dados de alta totalmente asintomdticos con
un trazado electrocardiografico absolutamen-
te normal.®* **

Exdmenes de laboratorio: a) Evaluacion
de la hipoxia. El clinico se preguntara cua-
les son los elementos que le permitirin va-
lorar la existencia de una adecuada oxigena-
cién histica y cudl es la informacién que ne-
cesita para determinar si la insaturacién arte-
rial comprobada o sospechada es de causa
cardiaca o no.

Para determinar la presencia de hipoxe-
mia debemos tener en cuenta: 1) Capacidad
de oxigeno de la hemoglobina (Hb. gr. %
X 1,34), 2) Presidn parcial de oxigenc en
mm. de Hg (p02), 3) Saturacién de oxigeno
de la hemoglobina (9;), 4) Contenido en
oxigeno de la sangre (Capacidad X Satura-
citn), 5) Afinidad de oxigeno por la hemo-
globina (curva de disociacidn de la Hb, P50)
y 6) Diferencia arterio-venosa (volumen
minuto).

Todos estos factores enumerados deben
ser evaluados en conjunto, ya que en forma
aislada, nos pueden conducir a errores de
interpretacién.

Una anemia severa {transfusidén fetoma-
terna, enfermedad hemolitica del recién na-
cido) puede conducir a hipoxia histica que
pasarda inadvertida si se toma comg guia
exclusivamente la pO,, la saturacién de la
hemoglobina y la afinidad de la misma por
el oxigeno, ya que al estar descendida la
cantidad de hemoglobina sélo estan altera-
dos la capacidad y el contenido de oxigeno.

En cambio si nos hallamos ante un bajo
volumen minuto con alteracién de la perfu-
sion periférica y severa hipoxia histica, la
saturacion, capacidad, tensién parcial y con-
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tenido de oxigeno de la sangre arterial serin
normales estando la alteracién radicada ex-
clusivamente en la diferencia arteriovenosa,
que estara francamente aumentada.

Una alteracion en la afinidad de la hemo-
globina por el oxigeno (politransfusiones, he-
moglobinopatias) conducird a una desviacién
de la curva de disociacién de la hemoglobi-
na hacia la izquierda. Como se puede ob-
servar en el grafico 2 si se toma como nor

CUADRO 2

(adaptado de Duc G.)*
Vol. %

S % r20

188- A,—/_———____r_—f_
i S 0 | o I i .

80
701 B <
60 iemsen,

0 30 60
Po. (mm Hg)

100

mal la curva B, la curva A sera de alta afi-
nidad, es decir, que a igual pO. la satura-
cidn serd mayor. Esta diferencia no tendrd
importancia a nivel alveolar, ya que la alta
tensién parcial de oxigeno en ese lugar deter-
minard una similar saturacion en ambas cur-
vas, pero si la tendrd a nivel histico; si se
sigue la trayectoria de la curva A se obser-
va que a una misma tensién de oxigeno de
30 mm de Hg (normal en arteria pulmo-
nar) se ha producido una desaturacién 25 %
menor si se la compara con la curva B es
decir se han liberado 5 volimenes por ciento
menos de oxigeno.*’

Por dltimo, la existencia de un cortocircui-

to de derecha a izquierda producira una dis-

minucién de la pO., saturacién y contenido
de oxigeno siendo la capacidad normal. Ge-
neralmente por mecanismos de compensacion
a la hipoxia se producird una desviacion de
la curva de disociacién de la hemoglobina
ha<’a la derecha (aumento de la p50) per-
mitiendo la liberacién de mis oxigeno a ni-
vel histico.
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Es importante diferenciar si los bajos va-
lores en la pQO. arterial se deben a causa
pulmonar o a un cortocircuito de izquierda
a derecha. Ademés de un correcto diagndsti-
co diferencial clinico y radiolégico se puc-
den utilizar dos exdmenes de laboratorio: la
medicion de la pCO. y la prueba de la hi-
peroxia. ;

La pCO. estara elevada en aquella pato-
logia pulmonar en que exista hipoventilacién
alveolar; un cortocircuito de importancia mo-
dificara sdlo parcialmente la pCO. ya que
la presién parcial venosa de este gas (N.
45 mm de Hg) difiere levemente de la nor-
mal arterial (40 mm de Hg).

La prueba de la hiperoxia consiste en ha-
cer respirar al paciente oxigeno puro duran-
te 15 a 20 minutos, lo que determinard un
aumento de importancia en la pO. alveolar
(de 100 a 600 mm de Hg) que traerd apa-
rejado un considerable aumento en la satu-
racion arterial cuando la causa del descenso
de la misma es respiratoria; en cambio, en
los cortocircuitos de derecha a izquierda,
tanto pulmonares como cardiacos, los cam-
bios que se obtendrian seran infimos.2

b) Estado dcido-base: Talner e Ithural-
de" ¥ analizaron y tabularon las observacio-
nes obtenidas en 85 nifios en insuficencia
cardiaca. Cuando éstos se agruparon de
acuerdo con la fisiopatologia causante de la
misma se encontrd que cuando ésta era se-
cundaria a sobrecarga de volumen (ductus
arterioso, C.1.V., fistula arteriovenosa, etc.)
los examenes de laboratorio indicaban una
acidosis respiratoria leve, en cambio en los
pacientes en los cuales el fallo cardiaco era
secundario a una sobrecarga de presién (es-
tenosis adrtica severa, coartacion de aorta,
etc.) el hallazgo caracteristico fue una mar-
cada acidosis metabolica; es interesante ob-
servar que a pesar de tener estos enfermos
valores altos de la pO. existia una marcada
hipoxia histica secundaria a hipoperfusion
periférica que se reflejaba en cifras elevadas
de dcido lactico.

En este mismo trabajo se estudiaron tam-
bién las alteraciomes del equilibrio A4cido-
base en lactantes con transposicion completa
de los grandes vasos; como era de esperar,
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este grupo presenté uniformemente valores
muy bajos de la pO. (promedio 20 mm. de
Hg), pero a pesar de esta severa hipoxemia
los valores de écido lactico fueron menores
que en el grupo anterior. Esto indicaria una
mayor compensacion a la hipoxemia por los
mecanismos mencionados de desplazamiento
de la curva de disociacién de la hemoglobi-
na, cambios en la circulacion regional y me-
jor perfusion periférica (volumen minuto).

Para terminar es importante destacar aqui
que no toda manifestacion cardiovascular
es sccundaria a cardiopatia congénita. He-
mos tenido oportunidad de examinar a recién
nacidos con severa insuficiencia cardiaca
de causa primaria no cardiaca. En esta
categoria se incluye el sindrome de hijo de
madre diabética, el cual, sin que necesaria-
mente exista cardiopatia congénita, puede
presentar un cuadro de insuficiencia cardiaca,
persistencia de conductos fetales (ductus y
foramen oval) e hipertensién pulmonar con
cortocircuito de derecha a izquierda. Recien-
temente hemos estudiado a un recién nacido
con este tipo de patologia confirmindose
en el cateterismo los hallazgos anteriormente
mencionados con insuficiencia mitral v tri-
cuspidea asociados, que volvieron a la norma-
lidad tras un corto periodo de evolucion.®

Reisman y colab.* han descripto un cua-
dro de insuficiencia cardiaca con regurgita-
cidén tricuspidea masiva en cuatro nifios; en
uno de los dos sobrevivientes desaparecié la
sintomatologia con restitucién completa a la
normalidad.

La etiologia de estos fendmenos permane-
ce aun en la etapa especulativa, pero es in-
dudable que la presencia de sufrimiento fe-
tal con asfixia neonatal (hipoxia) y altera-
cion del equilibrio dcido-base (acidosis) es
un factor agravante de importancia al aumen-
tar la resistencia vascular pulmonar asi como
también puede ser causa de depresién mio-
cirdica. hecho este 1ltimo dembstrado expe-
rimentalmente por Downing y colab.®

Alteraciones metabdlicas como hipocalce-
mia** e hipoglucemia® * deben tenerse pre-
sentes como factores causantes o coadyuvan-
tes en los cuadros de insuficiencia cardiaca
y que requieren un rapido reconacimiento y
una terapéutica adecuada,
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Enfermedad de Chagas aguda

Luego de b anos de trabajo en un Ser-
vicio de l.actantes, en zona endémica
(Mendoza) nos proponemos destacar las
formas atipicas que hemos encontrado,
senalando, cuando deben sospecharse y
cuiles son los métodos actuales de diag-
nostico. Solo comentaremos las historias
clinicas mas significativas.

Forma neurolégica (meningoencefalica)

R. A, V. de 3 meses de edad, mgre-
sa por convulsiones. Antecedentes: RN
3,600 kg sin patologia hasta su Ingreso.
Al examen presenta: sindrome meningeo,
higado a 4 em y bazo 1 ¢m. Analitica:
gota fresca + LCR: albumina 0,60 g 7,
Pandv + 4, glucosa 0,50 g % cloruros
6,30 9%, células 320 x mm (10 % polimor-
fos, 90 % monocitos), en el centrifugado
se observa Trypanosoma cruzi. Protide-
mia 5 g %, albuminas 2,90 g % . globu-
linas normales. Eritro 6 mm, hemogra-
ma, orina, glucemia, uremia, Rx térax,
ECG normales. Durante la primera se-
mana de tratamiento presentd edema du-

Hospital “Emilio Civit”, Mendoza.
Servicio de Lactantes, Sala XIV,
Carlos M. Moyang 275, Mendoza,

Formas atipicas

CELIA BORDIN

MARIA E. CIBEIRA DE TOTERA
IRMA ABRAHAM DE KABLAN
FRANCISCO BARROS

ro, sin godet, generalizado. Tratamiento:
hidreelectralitico, anticonvulsivantes, ni-
furtimox v prednisolona. Evolucidon favo-
rable hasta el momento actual (1 mes
de internaciéon).

Forma digestiva

P A de b meses de edad, ingresa por
diarreas con deshidratacién. Anieceden-
tes: R.N. 3,400 kg. Tiene dos internaciones
anteriores, en un hospital vegional por
cuadros gastrointestinales, presentando
convulsiones en la segunda oportunidad.
A su ingreso se constata deshidratacion
hipotdnica media, piel infiltrada, endure-
cida, poco eldstica en regién posterior de
miembros inferiores, temperatura, color
v humedad local conservada (diagnostico
clinico y bidpsico esclerema). Bazo a 2 em
del reborde costal. Resto del examen cli-
nico normal. Tratamiento hidroelectroli.
tico, antibidticos y corticoides. Gota fres-
ca y método de Strout negativos en repe-
tidas ocasiones en los primeros dias de
internacion. La nifia evoluciona en forma
irregular y se hace el diagndstico de sep-
sis a estafilococo dorado (hemocultivos y
urocultivos -|-).
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QUADRIDERM

\MACION/ALERGIA/PRURITO
ato de Belametasona

iperioridad clinica sobre
corticostervides

)s importantes, incluso
atonida de fluocortolona,
randrenolona, la
yrtolona, la acetonida
amcinolona y la

hidrocortisona, esta ampliamen-
te demostrada.

INFECCION BACTERIANA
Sulfato de Gentamicina

El antibiolico de mayor
eficacia contra las bacterias
que atacan la piel, que se
destaca por su carencia de
reacciones de sensibilizacion,

tan comunes con la neomicina.

INFECCION MICOTICA
Tolnaftato (TINADERM®) e
lodoclerhidroxiquina

De notable eficacia en las
infecciones por hongos inclu-
yendo las monilias.

La accion antimicotica de
TINADERM® es funguicida.

La lodoclorhidroxiquina elimina
las monilias y suministra
accion antiséptica residual.
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En controles posteriores se detecta en
un extendido para hemograma, Trypano-
soma cruzi, que en una gota fresca son
abundantes. Concomitantemente Macha-
do Guerreiro . Simultdneamente apa-
rece en region lateral de cuello una zona
infiltrada, eritematosa, dolorosa, que evo-
Juciona muy lentamente, ulcerandose en
11 dias y cicatrizando en 7 dias mas. Se
tratd con nifurtimox. Alta en buen estado,
con tratamiento.

Al ingreso de esta nina se buscd la etio-
logia chagésica de su enfermedad (dia-
rrea prolongada, convulsiones, espleno-
megalia) no encontrandose tripanosomas.
Se tratd con corticoides y probablemente
esta medicacién provocd una parasitemia
que se detectdé en forma circunstancial.
[.a lesion de cuello tiene las*caracteris-
ticas ¢ chagoma metastasico v fue in
terpreta la como tal

Forma visceral

R. H. K. de 4 meses de edad, eutrdfico.
Antecedentes: RN 3 kg. Tiene una inter-
nacién previa por diarrea. Ingresa con
una diarrea aguda. Fn el examen se en-
cuentra esplenomegalia y tratando de
determinar su etiologia se hacen diversos
analisis, siendo la gota fresca +. Resto
de examen complementario normales.
Tratamiento: nifurtimox. Buena evolu-
cion,

Forma cardiaca

J. C. de 7 meses de edad. Ingresa por
convulsiones afebriles, que no repiten. [in
el examen clinico: Frec. C. 160 x; ruidos
bien timbrados, sin soplos. Higado 3 cm,
bazo 2 cm. A las 24 horas Frec. C. 180 X',
higado a 4 cm v edema hlando que deja
godet. Rales subcrepitantes en bases. RX
cardiomegalia. ECG alteracion (desnivel
superior del segmento ST y persiste onda
T negativa y simétrica, Compatible con
lesién e isguemia. Tratamiento: solucio-
nes hidroelectroliticas nifurtimox, diuréti-
cos. Fallece al noveno dia.

En las historias revistas es de destacar
el polimorfismoe de la signologia por lo
que queremos puntualizar algunos hechos,
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ln sélo el 10 9% de los nifios aparece
¢l edema como signo de comienzo y es lo
que lleva a la consulta. Sin embargo estd
presente en un 40 % como parte inte-
grante de su cuadro clinico.

In un 30 %, de los casos el motivo de
consulta es un sindrome meningoencefa-
lico v el sintoma inicial convulsiones. Sélo
en el 10 9 hay alteracién del L.C.R.

Se inicia la patologia con diarrea pro-
longada en un 20 %, de los casos. En el
40 %4 el diagnostico se hace buscando las
causas de hepatoesplenomegalia.

En el 90 % se palpa bazo, siendo es-
plenomegalia franca en el 60 %.

En aquellos nifios en los que se hizo
ECG se determind alteraciones francas en
el 20 %, obteniendo en otro 20 9, com-
plejos QRS de bajo voltaje.

En cuanto a los proteinogramas hay al-
teraciones en un 40 %, en 20 9, dispro-
teinemia con hipoalbuminemia y en los
restantes disproteinemias con aumento de
gammaglobulina.

Diagnastico de laboratorio

Si recordamos que dias después de la
entrada del pardsito el organismo por las
distintas vias se produce una parasitemia
Importante y que los sintomas son en un
95 9 atipicos, deducimos la importancia
de la investigacion en este momento con
los distintos métodos diagndsticos.

METODOS PARASITOLOGICOS

Es el mas importante a nuestro crite-
rio para detectar en una zona endémica
los casos, aun con manifestaciones atipi-
cas si se hace de rutina, sobre todo 1la
gota fresca.

A) Gota fresca

Es el método mas simple v mas ra-
pido. Hay que observarlo durante bas-
tante tiempo antes de informarlo nega-
tivo.

B) Gota gruesa

La posibilidad es igual a la gota fresca
v su eleceion depende de la experiencia
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del observador. Tiene la ventaja de peder
almacenar preparaciones y efectuar el es-
tudio con suficiente tiempo.

C) Método de Deane y Kirchner

s el métado menos eficaz, no siendo
aconsejable su uso.

D) Método de las siliconas

Consiste en centrifugar sangre con si-
liconas separandose por diferencia de den.
sidad los parasitos, haciendo la lectura
directamente al microscopio.

1) Triple centrifugacion
de Martin-Leboeuf-Rouwbaud

Consiste en centrifugar tres veces el
sobrante de sangre venosa en una solu-
c¢ion de citrato de sodio al 20 %, con el
fin de separar los elementos formes de la
sangre del parasito y visualizado directa-
mente al microscopio.

Fy Métada de concentracion de Strout

s el mds simple de los métodos de
enriquecimiento v puede considerarse el
de eleccidn en la basqueda del parasito
de gangre periférica. Se extrae sangre sin
anticoagulantes y se utiliza el suero obte-
nido por retraccion espontanea del coa-
gulo, el que se centrifuga en 2 oportuni-
dades para scparar los hematies v el se-
dimento se observa entre porta y cubre-
objeto.

G Imoculacion en animales sensibles

Se prefiere la rata o el raton de labo-
ratorio de pocos dias de vida, a quienes
se inocula sangre del paciente por via
intraperitoneal y después de 7 a 20 dias
se investiga lag formas trypomastigotes
del Trypanosoma cruzi en sangre peri-
férica de Jos animales. También se puede
estudiar los organos del ratén, sobre todo
el miocardio.

H) Xenodiagnostico

Se constituye en ¢l método mds sensi-
ble para demostrar la existencia de tri-
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panosoma en sangre periférica, dando una
positividad en la etapa aguda del 98 %
v en la crénica del 50 %. Unico método
bara encontrar parasitos circulantes en la
etapa cronica. Hay que tener cuidado de
no confundir el Trypanosoma cruzi con
un tripanosomideo llamado Blastocrithi-
dia triatomae. A partir de los dos meses
de la infeccion aguda o en quien se sos-
pecha una enfermedad de Chagas, siendo
negativos los métodos parasitolégicos, se
deben realizar los métodos inmunologicos:

a) Reaccion de fijacion de complemento
o de Machado Guerreiro

Se utiliza desde el ano 1913 y la Orga-
nizacion Panamericana de la Salud estd
en el estudio de seleccionar un reactivo
estandar,

b) Reaccion de hemaglutinacion

lsta basado en trabajos de Boyden
(1951) y consiste en modificar la mem-
brana de los hematies por medio dei aci-
do tanico. Los hematies asi tratados se
comportan como particulas inertes capa-
ces de abscrber los antigenos parasitarios.
ldstos G.R. sensibilizados se aglutinan
cuando se ponen en presencia de sueros
positivos.

c¢) Test de inmunofluorescencia

Consiste en poner en contacto un cul-
tivo de tripanosomas con suero del pa-
clente y luego de fijado se agrega anti-
gammaglobulina humana marcada con
isotiocinato de fluoresceina. Tanto las
reacciones positivas y negativas son fa-
cilmente detectadas, siendo este test el
més sensible, pero requiere un equipo
costoso v personal entrenado en su prac-
tlca.

Conclusiones

1) K190 9 de los cazos fueron formas
atipicas. I4l resto, enfermedad de Chagas
edematosa de huena evelucion,

2) Fn los ninos con meningoencefali-
tis chagdsica el prondstico fue desfavora-
bhle en el 65 %, de los casos.
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3) Se detectd esplenomegalia en el
90 9, de los enfermos.

4) Todos los ninos
briculas.

5) Para nosotros el mejor método de
diagndstico es la gota fresca.

6) Sugerimos, de acuerdo con nuestra
experiencia; investigar Chagas en todo
sindrome convulsivo, en toda esplenome-
galia, y en las diarreas prolongadas. Ante
sospecha clinica y siendo la gota fresca
(-) debe hacerse un método de enrigueci-

presentaron  fe-
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